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Therapentische Versuche mit Nuclein saureinjektionen 

bei Psychosen. 

Von 

Dr. Franz Hanber. 

(Aus der oberelsassischen Heil- und Pflegeanstalt Rufach [Direktor: Dr. Gross].) 

(Eingegangen am 31. Januar 1914.) 

Angeregt durch die ersten Arbeiten von Fischer, Donath, von 
Wagner und Pilcz mit ihren dem Anschein nach ziemlich ermutigenden 
Erfolgen bei der Behandlung der progressiven Paralyse mit Tuberkulin 
und Nucleinsaure, habe ich Ende des Jahres 1910 in hiesiger Anstalt 
ebenfalls Versuche in dieser Richtung begonnen und bis heute systema- 
tisch fortgesetzt. Nach Durchfiihrung dieser Versuche iiber nun fast 
drei Jahre ist ein groBeres Material zusammengetragen worden, die ein- 
zelnen Falle konnten lange Zeit verfolgt und beobachtet werden, so daB 
ich jetzt zu einem gewissen AbschluB iiber die gewonnenen Resultate 
gekommen zu sein glaube. Ich halte mich daher fiir berechtigt, trotz der 
schon umfangreichen Literatur iiber dasselbe Thema, die von uns ge- 
sammelten Erfahrungen nachtraglich noch zu veroffentlichen. 

Zur AnsteUung der Versuche wurde ausschlieBlich das Mercksche 
Natrium nucleinicum verwandt, da es bei sonst im allgemeinen gleicher 
Wirkung als mehr indifferentes Mittel vor dem immerhin nicht ganz 
unschadlichen Tuberkulin gewisse Vorziige zu bieten schien. Mit dem 
Nuclein wurden zunachst samtliche mannlichen Paralyseaufnahmen be- 
handelt. Daneben sind zur Vervollstandigung der angestellten Versuche 
auch eine Reihe von weit vorgeschrittenen vollig verblodeten Paralyti- 
kem gespritzt worden, trotzdem ein Erfolg von vomherein nicht zu 
erwarten war. 

Nach den ersten giinstig erscheinenden Resultaten insbesondere bei 
den frischen agitierten Paralysen, habe ich auf Veranlassung von Herrn 
Direktor Gross die Versuche auch auf geeignet erscheinende Falle von 
Dementia praecox ausgedehnt. Abgesehen von einzelnen negativisti- 
schen Stuporen und Endzustanden der Dementia praecox wurden vor 
allem relativ frisch Erkrankte, insbesondere erregte Katatonien syste- 
matisch gespritzt, da sie mit Riicksicht auf die Erfahrungen bei den 
agitierten Paralysen am ehesten remissionsfahig erschienen. 

Z. f. d. g. Near. a. Psych. O. XXIV. 1 
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F. H&uber: 


Ganz vereinzelt sind auch roanisch-depressive Psychosen mit Nu- 
cleinsaure behandelt worden. 

Die Ldsung zu den Injektionen wurde nach den Donathschen Re- 
zepten verfertigt und frisch eingespritzt. Zuerst wurden 2proz., dann 
10 proz. Losungen angewandt. Aus spater noch darzulegenden Griinden 
wurde in letzter Zeit wieder auf die 2 proz. Losung zuriiokgegriffen. 

Anfangs hahe ich neben den Nucleininjektionen, insbesondere bei 
sehr erschopften Kranken taglich Kochsalzinfusionen verabreicht, be- 
schrankte mich aber spater auf die Nucleineinspritzungen allein, da die 
Resultate sich vollig gleichkamen. 

Die Injektionen erfolgten durchschnittbch alle 4 bis 8 Tage. In einer 
Spritzkur wurden im Anfang in mehrfachen Injektionen durchschnitt- 
lich insgesamt 8 bis 12 g Nuclein gegeben. Die Dosis wurde spater 
rasch gesteigert, die Anzahl der Injektionen vermehrt, so daB zuletzt 
auf eine Spritzkur in der Regel 20 bis 25 g Nuclein verwandt wurden. 
Bei einzelnen Paralysen habe ich nach einer jeweiligen Pause von einigen 
Wochen die Spritzkur ein- oder mehreremal wiederholt, so daB die be- 
treffenden Paralytiker in 3 bis 4 Injektionsserien eine Gesamtraenge 
von 35 bis 45 g Nuclein erhielten und auf diese Weise eine iiber mehrere 
Monate sich erstreckende Fieberbehandlung erfuhren. 

Bei der Paralyse wurde von vomherein die Nucleinkur mit einer je 
nach Lage dei* Falle mehr oder minder energischen antiluetischen Be- 
handlung kombiniert. In der Regel ist etwa folgendes Schema einge- 
halten worden: 

Vor Beginn und wiihrend der Spritzkur Arseneisenpraparate, dann 
Jodkah (dreimal 1 g pro die) mehrere Monate hindurch, gleichzeitig oder 
altemierend Quecksilberpraparate und Salvarsan in Dosen a 0,3 intra- 
muskular. Als am meisten empfehlenswert erschien nach den gemachten 
Erfahrungen die Kombination Arsenferratose, Jodkah, Enesol. 

Bei den Fallen von Dementia praecox wurden neben Nucleinsaure 
und Arseneisen in einzelnen geeigneten Fallen auch Organpraparate, 
zumeist Thyreoidintabletten verabreicht. 

Von lokalen Betaubungsmitteln zur Anasthesierung der Injektions- 
stelle habe ich keinen Gebrauch gemacht. Bei starkerem Widerstreben 
und bei groBerer Empfindlichkeit wurde eine geniigende Toleranz schon 
durch geringe Scopolamin-Morphiumdosen erreicht. Die Injektionen 
waren meist etwas schmerzhaft, insbesondere bei Anwendung der 2 proz. 
Losung, infolge der groBeren Fliissigkeitsmenge und der langeren Appli- 
kationsdauer. 

Infolge Verwendung von nur frischen sterilen Losungen konnten 
lokale Reizerscheinungen starkeren Grades und AbsceBbildungcn bis auf 
eine einzige Ausnahme vollig verhindert werden. Vielfach kam es je- 
doch an den Injektionsstellen zu einer schmerzhaften Infiltration mit 
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Therapeutische Vereuche mit Nucleinsliureinjektionen bei Psychosen. 3 

erysipelartiger Rotung der Haut, die aber auf Alkoholumschlage rasch 
zuriickging. 

Die erwiinschten Reaktionen, Temperatursteigerung und Hyper- 
leukocytose, traten in der uberwiegenden Anzahl der Falle bei entspre- 
chender Dosierung prompt und regelmaOig ein. Die behandelten Psy- 
chosengruppen verhielten sich hierbei vollig gleich. Eine Verschieden- 
heit der Reaktionsweise war nicht zu beobachten. Das Fieber erreichte 
in einzelnen Fallen hohe Grade (40 bis 41°) und war dann gelegentlich 
von Schiittelfrosten, Ubelkeit und Erbrechen begleitet. Als Hochst- 
temperaturen fanden sich durchschnittlich 38 bis 39°. Das Fieber trat 
schon bald nach der Injektion auf, erreichte bereits nach 6 bis 8 Stunden 
die grbBte Hohe und fiel dann im Verlaufe der nachsten 2 bis 3 Tage 
staffelformig zur Norm wieder ab. Bei den subnorraalen Temperaturen 
einzelner Paralytiker war eine Reaktion insofem bemerkbar, als nach 
den Injektionen voriibergehend normale Durchschnittszahlen erreicht 
wurden. In wenigen Fallen war keinerlei Temperatursteigerung zu er-. 
zielen, auch wenn die Dosen entsprechend rasch erhoht wurden. Dafiir 
fand sich voriibergehend eine starke Steigerung der Pulsfrequenz. 

Hyperleukocytose konnte bei samtlichen Fallen nachgewiesen werden, 
auch bei denjenigen, die auf die Injektion mit einer Temperatursteige¬ 
rung nicht reagierten. Als Durchschnittszahlen ergaben sich 8000 bis 
20 000 Leukocyten. Die Hyperleukocytose iiberdauerte in der Regel 
etwas den Fieberabfall. In den wenigen Fallen mit einer vor der Injek¬ 
tion schon nachweisbaren Hyperleukocytose des Blutes erhohte sich die 
Leukocytenzahl entsprechend nach erfolgter Einspritzung. 

Unangenehme Folgeerscheinungen bei den Nucleinspritzkuren sind 
in korperlicher Hinsicht nur vereinzelt beobachtet worden. Einzelne 
Kranke, die sehr viele Injektionen erhalten hatten, klagten lange Zeit 
iiber haufige ziehende und reiBende Schmerzen in der Gegend der Injek- 
tionsstellen. Die Beschwerden waren auf zum Teil sehr ausgedehnte 
Hautverwachsungen zuriickzufiihren und verschwanden in der Regel 
nach langsamer Losung derselben. 

Korperliche Komplikationen bei den zu behandelnden Psychosen 
mahnten entschieden zur Vorsicht. Mehrfach habe ich im AnschluB an 
die Injektionen geschlossene Tuberkulosen wieder aufflackem sehen. 
Bei einem Paralytiker wnirde hierdurch der weitere Krankheitsverlauf 
in ungiinstiger Weise beeinfluBt. In mehreren Fallen traten bei nicht 
ganz intaktem Herz (Myokarditis, Coronarsklerose, Aortenaneurysma bei 
Tabikem und Paralytikem) bedrohliche Herzerscheinungen auf: unregel- 
maBiger, schlecht gefiillter Puls und eine der Temperaturerhohung nicht 
entsprechende starke Steigerung der Pulsfrequenz. Durch sorgfiiltige 
Auswahl der Falle und durch prophylaktisch verabreichte Exzitantien 
wurden diese unangenehmen Folgen spater in der Regel vermieden. 

1 * 
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Trotz aller Vorsicht gingen jedoch zwei Paralysen im AnschluB an 
die ersten Nucleininjektionen rasch zugrunde. In dem einen Fall traten 
profuse Durchfalle auf, in dem anderen fiel das durch die zweite Injektion 
hervorgerufene Fieber ohne erkenntliche Ursache nicht mehr ab, es 
traten nach einiger Zeit ebenfalls Durchfalle auf. Diese profusen, durch 
keine Therapie beeinfluBbaren Durchfalle fiihrten in beiden Fallen den 
Exitus herbei. Wir haben den Eindruck gewonnen, daB es sich hierbei 
nicht urn zufallige Komplikationen handelte, sondem daB in beiden 
Fallen die Nucleininjektionen geschadet und den letalen Ausgang be- 
giinstigt haben. Vielleicht hat es sich bei diesen Fallen um eine Idio- 
synkrasie gegen Natrium nucleinicum gehandelt, auf deren gelegent- 
liches Vorkommen schon Kraepelin 1912 in Kiel hingewiesen hat. 

Sehr Bchlecht reagierte auch eine nebenbei behandelte Huniingtonsehe 
Chorea auf die Nucleininjektionen. Der Kranke klagte alsbald fiber dauemde 
und heftige Kopfschmerzen, es stellten sich Verdauungsstdrungen ein verbunden 
mit Dbelkeit und Brechreiz. Das Korpergewicht fiel rasch. Der Kranke verweigerte 
schlieBlich vollig die Nahrungsaufnahme und kam durch einen plotzlich aus- 
brechenden Erregungszustand korperlich noch weiter herunter. 

Abgesehen von diesen vereinzelten ungiinstigen Erfahrungen konnte 
man von der Nucleinsaure in korperlicher Hinsicht bei entsprechender 
Auswahl der Falle und bei streng individualisierender Behandlung im 
groBen ganzen nur Gutes sehen. Fast durchweg wurde das Allgemein- 
befinden bei entsprechenden diatetischen Anordnungen giinstig beein- 
fluBt. Die Abhangigkeit dieser Besserung von der Nucleinbehandlung 
war in vielen Fallen ohne weiteres erkennbar. Das Nuclein hat sich uns 
als vorziigliches Roborans sehr empfohlen. Vielfach schon nach den 
ersten Injektionen, oft erst nach Beendigung der ersten Spritzkur hob 
sich bei vorher sehr dekrepiden Kranken der Kraftezustand ziemlich 
rasch, der Appetit steigerte sich, die Nahrungsaufnahme wurde besser, 
die Verdauung geregelter, der Schlaf ausgiebiger und ruhiger. Jahe 
Gewichtsstiirze konnten dadurch zum Stillstand gebracht und in dem 
Gros der Falle eine stetige Gewichtszunahme erreicht werden, ohne daB 
es speziell bei der Paralyse zu einer pathologischen massigen Fettan- 
sammlung kam. Diese allgemeine und langer anhaltende Roborierung 
als Folge der Nucleinbehandlung erschien uns weiterhin von Nutzen 
durch die Moglichkeit, bei eintretender psychischer Beruhigung von 
Freiliegekuren und leichter Beschaftigungstherapie ausgiebiger Gebrauch 
machen zu konnen. Man gewann so vielfach den Eindruck, daB durch die 
Hebung des Allgemeinbefindens und des Kraftezustandes der Boden 
vorbereitet wurde fiir die spater auftretenden Remissionen. 

Auf Rechnung der roborierenden Wirkung des Nucleins setze ich 
auch die im Gegensatz zu friiheren Erfahrungen sehr auffallig erschei- 
nende Toleranz fiir die folgende, zum Teil sehr intensive Quecksilber- 
behandlung bei den Paralysen. Die groBere Vertraglichkeit fiir Queck- 
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Therapeutische Venuche mit Nucleins&ureinjektionen bei Psychosen. 5 

silber nach Nucleinbehandlung zeigte sich besonders bei einem unserer 
Paralytiker sehr eklatant, der wegen entfemten Verdachts auf Himlues • 
zunachst mit Quecksilber ohne gleichzeitige Nucleininjektionen behan- 
delt wurde. Der Kranke reagierte auf die vorsichtig einschleichende 
Quecksilberkur mit rasch zunehmendem kOrperlichen Verfall. SchlieB- 
lich brach ein heftiger paralytischer Erregungszustand bei ihm aus. Der- 
selbe Kranke vertrug nach entsprechender Vorbehandlung mit Nuclein, 
wobei er sich kfirperlich wieder sehr erholte, die nachfolgende sehr 
energische antiluetische Behandlung ausgezeichnet. Voriibergehend 
wurde bei ihm auch eine Besserung des psychischen Zustandes erreicht. 

Am ausgesprochensten trat die roborierende Wirkung der Injektionen 
bei Verwendung 2proz. Losungen hervor, wahrend mit der konzentrier- 
ten 10 proz. Lbsung ein diesbeztiglicher Erfolg des Sfteren ausblieb. Ich 
bin geneigt, diese Erscheinung darauf zurfickzuffihren, daB bei der Be¬ 
handlung mit 2 proz. Losungen grOBere Flfissigkeitsmengen mit ein- 
gespritzt werden, die in ihrer Zusammensetzung der physiologischen 
Kochsalzlfisung gleichkommen und in diesem Sinne giinstig wirken. 

Bei den vereinzelten Fallen von Dementia praecox, die mit Thyreoi- 
din behandelt wurden, wurden ebenfalls starkere Storungen des All- 
gemeinbefindens nicht beobachtet, wenn nur die Kautele innegehalten 
wurde, die Thyreoidinkur erst nach erfolgter Roborierung durch Nuclein 
zu beginnen. 

I. Nucleinbehandlung der progressiven Paralyse. 

Die hauptsachlichste Literatur fiber die Fieberbehandlung der Para¬ 
lyse muB als bekannt vorausgesetzt werden, nachdem auf der Jahres- 
versammlung des deutschen Vereins ftir Psychiatrie zu Kiel im Jahre 
1912 das Thema Gegenstand eingehender Referate und Besprechungen 
gewesen ist. Ich resfimiere nur kurz, daB man damals zu einem abschlie- 
Benden Urteil fiber den Wert der neuen Behandlungsmethoden noch nicht 
gelangen konnte. Im groBen ganzen schien jedoch der Eindruck vorzu- 
herrschen, daB die neuen therapeutischen Versuche einer Nachprfifung 
immerhin wert seien. Seitdem sind mehrfache Arbeiten fiber dasselbe 
Thema erschienen. Die wichtigsten mochte ich kurz erwahnen: 

Jalowicz 1 ) hat mit einer Kombination von Nucleinsaure und Sal- 
varsan bei 15 Paralytikem keinerlei irgendwie verwertbaren Erfolge ge- 
sehen. Wiederholt hat er sogar momentane Verschlimmerungen durch 
die Behandlung beobachten konnen. Morawsky 2 ) stellt sich auf den 

*) Jalowicz, E., Behandlungsversuche mit Natrium nucleinicum und Sal- 
varsan bei progressiver Paralyse unter besonderer Beriicksichtigung der Verande- 
rungen des Liquor cerebrospinalis. Neurol. Centralbl. 3X, 210. 1913. 

*) Morawsky, J., Zur Behandlung der progressiven Paralyse. Psych, d. 
Gegenw. (russisch) 1, 14. 1913. Ref. Zeitschr. f. d. ges. Neurol', u. Psych. 7, H. 6. 
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6 F. Hauber: 

Btandpunkt, daB die neuen Behandlungsmethoden der progressiven 
Paralyse lediglich die Chancen der Remission erhdhen. Fischer 1 ) gab 
jn der Prag. med. Wochenschr* eine Zusammenstellung seines mit Nu¬ 
clein behandelten Paralysematerials. Seine Ergebnisse waren folgende: 
.UnbeeinfluBt bbeben 7 Falle = 39,0%, eine leichte Remission bekamen 
3 Falle = 16,6%, eine weitgehende Remission derart, „daB die Kranken 
wie in der gesunden Zeit erschienen“, zeigten 8 Falle — 44,4%. Die 
Resultate bezeichnet Fischer als sehr erheblichen Fortschritt in der 
Paralysebehandlung; er spricht sogar von ,,Nucleinheilungen“. Die 
„Nucleinremissionen“ traten in erhebbch groBerer Anzahl auf als Spon- 
tanremissionen, unter denen sich viele Falle befinden, bei denen die sog. 
Spontanremission an eine septische Erkrankung sich anschloB. Mit den 
psychischen Symptomen gingen auch die somatischen haufig zuriick, 
ausgenommen die tabischen Symptome. Wachsmann 2 ) hat 26 Para- 
lytiker mit der Tuberkubnkur nach v. Wagner und Pilcz behandelt. 
Arbeitsfahig wurden zwei, bedeutend gebessert zwei, etwas gebessert 
acht, unbeeinlluBt bbeben vier, die Kur wurde unterbrochen bei fiinf, 
gestorben sind funf. Wachsmann glaubt aus einem Vergleich mit den 
Remissionen bei den unbehandelten Fallen schlieBen zu konnen, daB die 
Tuberkubnkur Besserungen in weit groBerer Zahl herbeifiihrt. Er ge- 
winnt noch den Eindruck, daB die erzielten Remissionen langer andauem. 
Der Autor glaubt jedoch diesen Erfolg in erster Linie der gleichzeitigen 
antiluetischen Behandlung zuschreiben zu miissen. 

Pilcz gab auf dem Intemationalen KongreB fiir Neurologie und 
Psychiatrie in Gent im August 1913 einen allgemeinen Ruckblick auf die 
bisherige Literatur der ,,Fieberbehandlung“ unter besonderer Beriick- 
sichtigung seiner eigenen Erfahrungen, Er kam zum SchluB, daB mit 
den Fieber und Leukocytose erzeugenden Mitteln bei systematischer 
Anwendung bei der Paralyse lange andauemde Remissionen in viel 
groBerer Haufigkeit und groBerer Tiefe zu erhalten sind, als sie sonst 
spontan aufzutreten pflegen. Eine Vereinigung der Fiebertherapie mit 
Quecksilber- und Salvarsanbehandlung halt er fiir sehr zweckmaBig. 
Je friiher die Behandlung einsetze, um so besser seien die Aussichten auf 
Erfolg. Aber auch bei vorgeschrittenen Fallen sei eine gewisse Besserung 
und ein Aufhalten des fortschreitenden Prozesses nicht ausgeschlossen. 
De Block 3 ) hat 18Paralytiker und Katatoniker mit Nuclein behandelt. 


*) Fischer, O., Das Problem der Paralysetherapie. Prag. med. YVochenschr. 
Nr. 2 und 3, 1913. 

2 ) Wachsmann, Erfolge der Tuberkubnkur bei progressiver Paralyse. 
Orvosi Hetilag 57, 1913. Kef. Zeitschr. f. d. ges, Neur, u. Psych. 7, H. 9. 

3 ) De Block, Contribution ii l'etude de Taction du nucleinate de soude en 
medecine mentale. Journ. de Neur. I, 1. 1913. Kef. Zeitschr. f. d. ges. Neur. 
u. Psych. 8, H. 1. 
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Therapeutische Versuche mit Nucleinsaureinjektionen bei Psychosen. 7 

Er hat keinerlei wesentliche Besserungen im psyohischen und kOrper- 
lichen Zustand der behandelten FaDe beobachten konnen. 

Die Ansichten der einzelnen Autoren fiber den Wert der Fieber- 
behandlung gehen demnach auch jetzt noch sehr weit auseinander. Viele 
betonen die recht gfinstigen Erfolge der Behandlung und glauben zum 
mindesten eine erhebliche Steigerung der Eemissionsfahigkeit bei den 
behandelten Paralysen konstatieren zu konnen, wobei Nuclein und Tu- 
berkulin in ihrer Wirkung sich vollkommen gleichzukommen scheinen. 
Andere Arbeiten dagegen berichten von vollstandig negativen Resul- 
taten. Einzelne sprechen sogar von einer direkt schadigenden Wirkung 
der Behandlung. 

Trotz der sich zum Teil sehr widersprechenden Resultate scheinen 
indessen die bisher veroffentlichten Arbeiten doch immerhin eine ge- 
wisse Klarung der Frage gebracht zu haben. Die Hoffnung, jedenfalls 
den KrankheitsprozeB der einmal manifesten Paralyse zur Heilung oder 
auch nur zu einem dauemden Stillstand, einer Defektheilung, zu bringen, 
ist von den meisten aufgegeben worden, Einige erwarten noch Erfolge 
von einer sehr frfihzeitigen, in den ersten Initialstadien der Krankheit 
einsetzenden Behandlung. Der Hauptnachdruck wird aber mehr und 
mehr auf die Prophylaxe der Paralyse gelegt und es wird empfohlenj 
vor allem die frische Syphilis energisch zu behandeln, ev. unter Zuhilfe- 
nahme der Fiebertherapie. In diesem Sinne spricht sich auch Pilcz 
jetzt aus. Er betont, daB Pleocytose schon bei einem hohen Prozentsatz 
von Luetikem im Sekundarstadium nachzuweisen sei und folgert, daB 
vermutlich gerade diese Syphilitiker zu spateren Nervenerkrankungen 
besonders disponieren. Wichtig sei, daB es oft gelinge, durch die spezifi- 
sche Behandlung, besonders durch Salvarsan, die Pleocytose bis zu 
Normalwerten herunterzudrficken. Auf die Kombination der spezifi- 
schen Therapie der Syphilitiker mit einer ausreichenden Fieberbehand- 
lung legt er besonderen Wert. Durch eingehende, im Verein mit Mat- 
tauschek gemachte Untersuchungen an 241 Luetikem hat sich heraus- 
gestellt, daB von diesen Syphilitikem, die in den ersten Jahren nach dem 
Primaraffekt samtlich eine fieberhafte Infektionskrankheit durch- 
gemacht hatten, spater kein einziger an Paralyse erkrankt ist. Es ist 
daher nach Pilcz zu erwarten, daB die Fieberbehandlung der Syphiliti¬ 
ker mit Pleocytose im Lumbalpunktat besondere prophylaktische Vor- 
teile bietet. 

* * 

* 

Meine eigenen Nucleinversuche erstrecken sich auf insgesamt 36 Para¬ 
lysen. Zur besseren Orientierung bringe ich zunachst in Form einer 
Tabelle einen allgemeinen Uberblick fiber die einzelnen Versuchsreihen 
und die summarisch erzielten Resultate: 
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A. Unmittelbare Behandlungsergebnlsse 

B* Weiterer Verlauf 

Nr. 

Verlaufsform 

Zahl 

Unbe- 

(to- 

Sot- 

(to- 

Noch 
in der 

Noch In der 
Remission 




einflufit 

betaert 

laaten 

storben 

Anstalt 

aufierhalb 

i 

Weit vorgeschrittene Para- 









lysen verschiedener Ver- 









laufsformen ..... 

9 

9 

0 

0 

7 

2 

— 

n 

Einfach demente rel. frisch 









Erkrankte. 

15 

9 

6 

5 

7 

6 

2 

m 

Agitierte Paralysen . . . 

10 

5 

5 

5 

4 

4 

■ 2 

IV 

Zirknlftre Verlaufsformen 

2 

0 

2 

1 

—’ 

2 

— 


Summa 

36 

23 

13 

11 

18 

14 

4 


Nach obiger Zusammenstellung sine 

. also von ! 

16 behandelten Para- 


lysen 23 = 63,89% mehr oder minder beeinfluBt geblieben, 13 = 36,11% 
wurden bedeutend gebessert, 11 davon = 30,66%, konnten entlassen 
werden. Die prozentualen Verhaltnisse bei den gebesserten Fallen ge- 
stalten rich etwas giinstiger, wenn man die neun weit vorgeschrittenen 
Falle abzieht, die lediglich aus Interesse, ohne daB ein Erfolg erwartet 
wurde, mit behandelt sind. Wir erhalten dann folgende Zahlen: Unter 
27 relativ frisch erkrankten Paralytikem blieben 14 = 61,86% vdllig 
unbeeinfluBt, 13 = 48,16% wurden erheblich gebessert, 11 davon, 
= 40,74%, koimten entlassen werden. 

In Abschnitt B der obigen Tabelle habe ich, soweit das mdglich war, 
summarisch den weiteren Verlauf nach langerer Beobachtungsdauer dar- 
zustellen versucht. Es ergibt sich daraus folgendes Bild: Von 36 be- 
handelten Fallen sind inzwischen 18 = 60%, gestorben, 14 = 38,89% 
befinden sich noch in der Anstalt (darunter 6 Wiederaufgenommene, 
friiher gebessert Entlassene). Noch in der Remission befinden sich zur- 
zeit 4 = 11,11%. 

Bei Gruppe I — weit vorgeschrittene, vdllig verblddete Paralysen — 
ist die zum Teil sehr intensive, kombinierte Behandlung, ohne jeden 
giinStigen EinfluB auf das psychische Zustandsbild geblieben. Nur in 
einem einzigen Fall ist in der Krankheitsgeschichte eine voriber- 
gehende psychische Besserung vermerkt, die aber nicht ohne weiteres 
in eine kausale Beziehung zu der Behandlung gebracht werden konnte. 
In zwei Fallen kam es bei vorher schon lange Zeit ruhigen und stumpfen 
Kranken bald nach den ersten Injektionen zu schweren -expansiven 
Erregungszustanden, die den letalen Ausgang beschleunigten. In einem 
weiteren Fall trat nach wenigen Injektionen ein rascher korperlicher 
Verfall ein, der in direkten Zusammenhang mit der Behandlung gebracht 
werden muBte. 

In drei von neun weit vorgeschrittenen Paralysen haben also die 
Nucleininjektionen vielleicht direkt schadlich gewirkt. 
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Bemerkenswert War aber immerhin, daB selbst bei diesen weit vor* 
geschrittenen Fallen die roborierende Eigenschaft des Nucleins noch 
deutlich erkennbar war. Das Allgemeinbefinden hob sich bei einigen 
von diesen Kranken fiir langere Zeit, aber ohne gleichzeitige psychische 
Besserung und ohne daB auch nur dem Anschein nach der progressive 
Verlauf der Krankheit irgendwie aufgehalten worden ware. 

Bei Gruppe II — einfach demente Paralysen — war die giinstige Be- 
einflussung des Allgemeinbefindens, von einer einzigen Ausnahme ab- 
gesehen, schon mehr ausgesprochen. Auch das psychische Befinden 
besserte sich in mehreren Fallen, zum Teil allerdings nur sehr voruber- 
gehend. Bei einem schon langere Jahre an Tabes leidenden, mit frischen 
paralytischen Symptomen aufgenommenen Kranken trat im AnschluB 
an mehrere Injektionsserien (der Kranke erhielt insgesamt 35,9 g Na¬ 
trium nucleinicum, daneben zweimal 30 Enesolspritzen k 2 ccm) eine 
mehrere Wochen anhaltende Remission ein. Ein zweiter Fall von Tabo- 
paralyse zeigte ebenfalls vorubergehend eine weitgehende korperliche 
und psychische Besserung (Beruhigung, Wiederkehr der Orientierung, 
Zuriicktreten der Wahnideen). Bei einem dritten Fall von Taboparalyse 
ist die Behandlung eben abgeschlossen. Seit etwa zwei Monaten ist bei 
ihm eine gute Remission eingetreten, die moglicherweise auch die baldige 
Entlassung gestattet. Der Kranke ist zurzeit vollig geordnet, gut orien- 
tiert, frei von Wahnideen. Die anfanglichen Erregungszustande sind 
zuriickgetreten, die Merk- und Gedachtnisstorungen haben sich sehr 
bedeutend gebessert. Abgesehen von den somatischen Zeichen der 
Taboparalyse finden sich bei ihm auf psychischem Gebiet lediglich noch 
gelegentliche leichte Stimmungsschwankungen, eine gewisse Euphorie, 
wechselnd mit depressiv-weinerlichen Verstimmungen und eine nicht 
sehr weitgehende Kritik. Ich gebe von diesem Fall einen kurzen Kran- 
kenblattauszug: 

Reinhold G., Grenzaufseher, geboren am 10. VII. 1872. 

Keine Belastung (?). Soil immer etwas „nervos“ gewesen sein. Angeblich 
von Jugend auf weite, lichtstarre Pupille rechts. Guter Schuler. 3 Jahre Kellner. 
Dann Eintritt beim Milit&r. Diente 12 Jahre, gute Fiihrung. Luetische Infektion 
in Abrede gestellt. Bei der Entlassung vom Militar soli ihm wegen eines „Augen- 
leidens“ eine sp&tere schwere Nervenkrankheit prophezeit Worden sein. 

Heirat 1906. 2 gesunde Kinder. Keine Aborte. Seit 1907 im Grenzdienst. 
Zunehmend „nervos“. Im Man 1913 Aufregungszust&nde, glaubte sich von Vor- 
gesetzten schikaniert, er werde unterdriickt, drohte mit Gewalttfttigkeiten. Wurde 
vergeBlich, unregelm&Big beim Dienst, machte unnotige Einkaufe, gab viel Geld 
aus fiir Spielsachen usw. In letzter Zeit erhebliche gemiitliche Abstumpfung, 
zeitweise rasch voriibergehende ReizzustAnde. 

Aufgenommen in Rufach am 17. VIII. 1913. 

Bei der Aufnahme ruhig, etwas stumpf, brtlich und zeitlich gut orientiert. 
Angedeutetes Krankheitsgefiihl. Er rege sich leicht auf, weil er schikaniert werde. 

Somatisch: Pupillen different (r. > 1.), beiderseits lichtstarr. Links Kon- 
vergenzreaktion+. Bulb!auf Druck unempfindlich. Schlaffe Gesichtsziige. Leichte 
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Sprachstorung. Starke Mitbewegungen beim Sprechen. Tremorerscheinungen. 
Patellar- und Achillessehnenreflexe erloschen beiderseits, Romberg. Leicht atak 
tischer Gang. Sensibilit&t an den unteren Extremit&ten stark herabgesetzt. Wasser- 
mann im Lumbalpunktat schwach +. ' ‘ ' • 

Im weiteren Verlauf zun&chst auffallend stumpf, indifferent, dr&ngt gelegent- 
lich aber ganz affektlos fort. Vollig gleichgiiltig der Eroffnung gegentiber, daC 
bei ihm ein schweres Gehirnleiden vorliege. M&Bige Merk- und Ged&chtnisstorungen. 

Spftter starkere Erregungszust&nde, dr&ngt sehr fort, will zu Hause mit einem 
Revolver und einem scharf dressierten Hund Ordnung schaffen. Zeitweilig ganz 
verwirrt, hort die Frau sprechen. Zeitlich desorientiert, schreibt ganz sinnlose 
Briefe nach Hause, Dann ausgesprochene Stimmungsschwankungen: weinerlich- 
depressive Verstimmung, wechselnd mit schwachsinniger Euphoric. Sehr vergeB- 
lich. Dabei keinerlei Krankheitsgefiihl. 

Ende August 1913 Beginn einer Nucleins&urebehandlung kombiniert mit Jod- 

kali. 

Nach der 4, Injektion AbsceBbildung am rechten Oberschenkel an der In- 
jektionsstelle nach Verunreinigung des Verbandes durch den Patient, Hohes Fieber. 
Incision. Drainage. Langsame Heilung. Nach wenigen Wochen auff&llige psychi- 
sche Bes8erung. Verhalten im allgemeinen korrekt, schreibt geordnete Briefe, 
noch etwas stimmungslabil. Ohne Krankheitseinsicht. Fortsetzung der Nuclein- 
kur. Erh&lt insgesamt 18 g Natrium nucleinicum, neben Jodkali. Zuletzt vollig 
ruhig, teilweise Krankheitseinsicht, meint, er habe friiher „viel Unsinn“ im Kopfe 
gehabt. Orientierung gut, Leichte Merkstorung, Sonstige Ged&chtnisleistungen 
gut. Voriibergehende leichte Stimmungsschwankungen. Arbeitet fleiBig in der 
Landwirtschaft. Im somatischen Befund keinerlei Anderung. 

Der Kranke ist inzwischen entlassen und im Zolldienste wieder ein- 
gestellt. Er tut leichten Dienst. Nach einer kiirzlichen Mitteilung geht 
es dem Kranken recht gut. 

Von den ubrigen fiinf gebessert Entlassenen bringe ich ebenfalls kurze 
Krankengeschichten: 

1. Hugo K., Orgelbauer, geboren am 9. I. 1859. 

Anscheinend keine erbliche Belastung. Friiher angeblich immer gesund. 
Gber luetische Infektion nichts Sicheres zu erfahren. MaBiger Potus. Zum zweiten- 
mal verheiratet. Aus erster Ehe 3 Kinder, aus zweiter Ehe 10 Kinder. Keine 
Aborte. Erste psychische Ver&nderung 1908, im Alter von 49 Jahren. Wurde 
stumpf, interesselos, gedachtnisschwach, konnte seinen Beruf nicht mehr aus- 
tibem 

Am 27. II. 1909 nach Rufach uberfiihrt. Bei der Aufnahme euphorisch- 
dement. Orientierung erhalten. Kein Krankheitsgefiihl. Differente, schlecht 
reagierende Pupillen. Sprachstorung. Zungentremor. Patellarreflexe gesteigert, 
rechts mehr wie links. Romberg, 

Im weiteren Verlauf Erregungszustande, Unsauberkeit, einsichtsloses Fort- 
driingen. Langsame Beruhigung. Gemlitlich regsamer. Unterm 25. IV. 1909 
wird in der Krankengeschichte vermerkt: Pupillen reagieren. Keine Sprachstorung 
mehr. Verhalten korrekt. Gute Remission, Entlassen am 4. V. 1909. 

Zu Hause konnte der Kranke wie friiher arbeiten. ,,Man hat an ihm keinerlei 
Stoning mehr bemerkt.“ (Angabe der Ehefrau.) Die Remission hielt iiber 2 Jahre 
an. Herbst 1911 langsam stumpfer, sehr vergeBlich. Dann leichte Erregungs¬ 
zustande mit Suizidandrohungen. Keinerlei Interesse mehr fur Beruf und Familie. 

Am 21. IX. 1911 Wiederaufnahme. Befund: Stumpf, dement. Kein Krank- 
heitsgefiihl. Ortlich orientiert, zeitlich ungenau. Pupillen beiderseits gleich, rechte 
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Pupilla reagiert trfiger als linke. Schlaffe Gesichtsziige, Sprachstorung. Pa,tellar- 
reflexe gesteigert. Romberg, Wassejraann im Lumbalpunktat + + • 

Im weiteren Verlauf zunachst ruhig, euphorisch, dement, kritiklos, Dann 
Jeichte Erregungszustande. GroBe Neigung zum Entweichen. Gierig im Essen. 
Schlafsucht. 

Nucleinbehandlung (insgesamt 13,2 g Natrium nucleinicum, kombiniert mit 
Jodkali). 

Gegen Ende Januar 1912 etwas regsamer, betreibt ziemlich energisch seine 
JSntlassung, Verhalten relativ geordnet. Am 1. III. 1912 in die Freiburger Klinik 
.iiberfiihrt, Dort anseheinend wieder stumpfer, euphorisch, dement. Nur einmal 
gemiitliche Regung auf die Mitteilung, daB die Frau ihn holen will, 

Entlassen am 18. V. 1912. 

Ubersicht: Die obige Krankheitsgeschichte interessiert schon inso- 
fem, als bei dem an der einfaoh dementen Form der Paralyse leidenden 
Kranken ohne jede auBere Veranlassung eine relativ sehr gute und 
liber zwei Jahre anhaltende spontane Remission eintrat, eine Beobach- 
tung, die bei dieser Verlaufsform der Paralyse nicht gerade sehr haufig 
ist. Weiterhin ist bemerkenswert das Wiederkehren der Pupillenreaktion 
ohne jede spezifische Behandlung. Die Nucleinbehandlung bei dem 
zweiten Anstaltsaufenthalt hatte den Erfolg, daB die akute Exazerba- 
tion, die zur Wiederaufnahme fiihrte, rasch zum Abklingen gebracht 
wurde. Die erzielte Remission kann aber nicht als sehr weitgehend be- 
zeichnet werden, da bei der Entlassung die gemiitliche Abstumpfung 
und die Demenz noch sehr ausgesprochen war, Nach einer Mitteilung 
der Frau hielt sich der Kranke trotzdem ein Jahr auBerhalb der Anstalt. 
Eine emeute Erregung machte im August 1913 seine Wiederaufnahme 
erforderlich. Patient befindet sich zurzeit noch in einer badischen 
Anstalt und ist weitgehend verblodet. 

2. Emil M., Schachtarbeiter, geboren am 14. IX, 1877. 

Vater Trinker. Patient mit 17 Jahren Lues, schlecht behandelt. M&Biger Potus. 
Verheiratet. Keine Kinder. 1 Abort der Frau. 1909 „SchlaganfalT‘ mit langsam 
zuriickgehenden linkseitigen Lahmungserscheinungen. Seitdem psychisch nicht 
mehr intakt, blieb aber arbeitsfahig. Ende April 1912 Unfall im Schacht, Quet- 
schung des linken Armes durch nachstiirzende Steinmassen. Deswegen arbeits- 
unfahig. Am 8, V. 1912 „Ohnmachtsanfall“, bewuBtlos ins Spital eingeliefert. 
Dort hochgradig erregt und verwirrt. 

Am 11. V, 1912 nach Rufach. Bei der Aufnahme stumpfer und leerer Gesichts- 
ausdruck, schwatzt unverstandlich vor sich hin, sehr schreckhaft. Somatisch: 
Schiirfwunden am linken Arm. Rechte Pupille weit, verzogen. Lichtreaktion sehr 
tragc. Am linken Auge Corneatrlibung und vordere Synechie, Artikulatorische 
Sprachstorung. Patellarreflexe gesteigert, links mehr wie rechts. Wassermann 
im Blut und im Lumbalpunktat + + +• 

Im Anfang deliriose Verwirrtheit mit maBiger motorischer Unruhe, Neigung 
zu Selbstbeschadigung. Nucleinbehandlung (zunachst 4,0 g Natrium nucleinicum, 
daneben Jodkali). Ziemlich schnelle Beruhigung. Die Orientierung kehrt wieder. 
Abgesehen von schwachsinniger Euphorie und einer m&Bigen Merk- und Gedachtnis- 
storung psychisch in der Folgezeit nicht weiter auffallig. Die Nucleininjektionen 
wurden abgebrochen, da sich am linken Arm eine Phlegmone gebildet hatte. Hohes 
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Fieber. Schiittelfroste. Langsame Heilung der Phlegmone naoh breiter Incision. 
Mitte Juni 1912 viel freier, hochstens noch etwas euphorisch. Kann einige Zeit 
nach Hause beurlaubt werden. Sp&ter intensive Schmierkur, daneben Jodkali 
D&rauf folgend zweimal 0,3 Salvarsan intramuskul&r. Im AnschluB an die anti* 
luetische Behandlung nochmals 3,0 g Natrium nucleinicum in 4 Injektionen. An- 
iang Juli 1912 frei von ausgesprochenen psychotischen Symptomen, nur noch ganz 
leichte Euphoric. 

Von der Frau am 18. VIII. 1912 abgeholt. 

Zu Hause ging es nur wenige Tage gut, dann traten Anf&lle mit BewuBtseins- 
verlust und nachheriger Verwirrtheit auf, so daB am 12. IX. 1912 die Wieder* 
aufnahme erforderlich wurde. 

Der Kranke erschien bei der Aufnahme gleichgiiltig und war zeitlich desorien* 
tiert, Merkf&higkeit und Ged&chtnis waren schwer gestort. Es bestanden leiohte 
aphatische Erscheinungen. Eine nochmalige intensive antiluetische Behandlung 
brachte eine entschiedene Besserung. Die Orientierung kehrte wieder, das Ver- 
halten wurde korrekt. Krankheitsgefuhl war angedeutet vorhanden. Die Merk- 
und Ged&chtnisstorung bildete sich sehr erheblich zuruck. Das Rechnen ging wieder 
gut. In der Folgezeit mehrfache apoplektiforme Anf&lle mit BewuBtseinsverlust 
und voriibergehenden L&hmungserscheinungen. Psychisch bis zuletzt, abgesehen 
von einer leichten Euphorie und Demenz, nicht weiter auff&llig. Am 27. XII. 1912 
Exitus nach mehrfachen paralytischen Anf&llen. 

Ubersicht: In dem vorliegenden Fall wurde ebenfalls ein Ab- 
klingen akuter Erscheinungen erreicht, wobei die Nucleinbehandlung 
und das Eiterf ieber der Phlegmone wohl eine gewisse Rolle gespielt haben 
m6gen. Eine weitgehende und langer anhalteiide Besserung war nicht 
zu erzielen. Der KrankheitsprozeB bheb deutlich progressiv, nur der 
weitere Verlauf wurde gemildert im Sinne einer langsam zunehmenden 
Verblodung, ohne starkere interkurrente Erregungs- und Verwirrtheits- 
zustande. 

3. Johann C., Kufer, geboren am 27. I. 1870. 

Keine erbliche Belastung. Angeblich immer gesund. t)ber luetische Infektion 
nichts zu erfahren. Solider fleiBiger Arbeiter. Verheiratet. 4 gesunde Kinder. 
Keine Aborte der Ehefrau. 

Erste psychische Ver&nderung im Sommer 1911. Bei der Arbeit plotzliche 
„0hnmacht“ mit tiefer Bewufltlosigkeit. Seither „nicht mehr richtig im Kopf“, 
verlor die Gedanken. Seit Dezember 1911 arbeitsunf&hig. Am 6. V. 1912 wegen 
Diebstahls einer Milchkanne in Untersuchungshaft, dort bald als krank erkannt 
\md am 21. V. 1912 nach Rufach iiberfiihrt. 

Bei der Aufnahme ruhig, stumpf, schwachsinnig, desorientiert. Merk- und 
Ged&chtnisstorung schwersten Grades. Kein Krankheitsgefuhl. Somatisch: 
Pupillen different, rechts weiter als links. Lichtreaktion sehr tr&ge. Artikulato- 
rische Sprachstorung. Patellarreflexe gesteigert. Wassermannim Blut und Lumbal- 
punktat -f. 

Anfangs leichte deliriose Verwirrtheitszustande mit Orientierungsstorung und 
m&Biger motorischer Unruhe. Expansive GroBenideen. Nucleinkur: 18,0 g Natrium 
nucleinicum + 2 mal 30 Enesolinjektionen a 2 ccm + 2 mal 0,3 Salvarsan intra- 
muskul&r. Mitte August 1912 deuthche Besserung. Die Orientierung kehrt wieder, 
die GroBenideen treten zuriick. Rasche Gewichtszunahme. Fortbesteht eine ge¬ 
wisse Euphorie und ein maBiger Schwachsinn. Gedankengang und sprachliche 
AuBerungen etwas zerfahren. Zuletzt Krankheitseinsicht und Kritik annahernd 
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vorhanden. Leichte sohwaohsinnige Euphorie. Orientierung, Rechnen gut. Ar- 
beitet regelm&Big. Am 14. XI. 1912 entlassen. 

Aufierhalb der Anstalt ging es l&ngere Zeit relativ gut. 8 Monate nach der 
Entlassung teilte der Bruder mit, daB eine weitere Besserung nicht stattgefunden 
habe. Der Kranke sei in letzter Zeit geistig und korperlich eher zuriickgegangen. 
Er kdnne nicht mehr selbst&ndig arbeiten, rege sich auch sehr leicht auf. 

Am 21. IX. 1913 muBte Patient wieder aufgenommen werden. Kurz vor der 
Aufnahme paralytischer AnfalL Im AnschluB daran verwirrt, gewalttfttig, lief von 
Hause fort. Bei der Aufnahme sehr dement, desorientiert, fafit nicht auf, knirecht 
mit den Z&hnen. Stumpfe Euphorie. Im Em&hrungszustand sehr herabgesetzt. 

In den ersten Wochen des 2. Anstaltsaufenthaltes deliriose Unruhe, fftngt 
Fische im Dauerbad, maoht F&sser. Die emeute Nucleinbehandlung hat bisher 
eine wesentliche Besserung nicht erzielt. Auf psychischem Gebiete trat zwar 
Beruhigung ein, die ortliche Orientierung kehrte wieder. Der Schwachsinn ist 
iedoch unver&ndert und nimmt langsam zu. 

Dbersicht: Durch die Nucleinbehancuung wurde hier eine ziemlich 
befriedigende Remission erzielt. Die deliriosen Verwirrtheitszustande, 
die auch einen sehr erheblichen Bl6dsinn vorgetauscht hatten, verschwan- 
den nach kurzer Zeit. Der Kranke konnte in einem ertraglichen Zustand 
maBiger Demenz bei relativ unauffalligem Verhalten und bedingter 
Arbeitsfahigkeit entlassen ;werden. Ein Stillstand der Erkrankung war 
nicht zu erreichen. Schon aus der Mitteilung des Binders geht hervor, 
daB die Demenz langsam zunahm, immerhin aber gestattete die Milde- 
rung des Verlaufs den langeren Verbleib des Kranken in der Familie. 
Ein neuer Erregungszustand im AnschluB an einen paralytischen Anfall 
machte die Wiederaufnahme notwendig. Die emeute Nucleinbehandlung 
hat den symptomatischen Erfolg gehabt, daB die akute Verschlimmerung 
sich rasch wieder besserte, die langsam fortschreitende Verblodung ist 
jedoch nicht aufzuhalten. 

4. Karl Th., Steindrucker, geboren am 10. I. 1866. Ledig. 

Von Jugend an etwas schwachsinnig. Mit 19 Jahren luetische Infektion. Seit 
1909 lanzinierende Schmerzen in den Beinen. Seit September 1912 ataktische 
Erscheinungen. Zuletzt Stimmungssehw r ankungen, Suicidgedanken, Ged&chtnis- 
schw&che. 

Am 7. X. 1912 in Rufach aufgenommen. Bei der Aufnahme ortlich und zeit- 
lich ungenau orientiert. Kein Krankheitsgefiihl. Auffassung erschwert. Merk- 
fahigkeit, Gedachtnisleistungen schlecht. Schwachsimiige Euphorie. Somatisch: 
Pupillen different, lichtstarr. Patellar- und Achillessehnenreflexe beiderseits er- 
Toschen. Schwere Ataxie. Anasthesie der Haut an den unteren Extremitatcn. 
Artikulatorische Sprachstorung. Wassermann im Blut +• Emahrungszustand 
sehr schlecht. GroBer Decubitus iiber dem Kreuzbein. 

Vorbehandlung mit Tinct. ferr. compos, und Arsenferr., dann 8,0 g Nuclein- 
saure, daran anschlieBend Enesol 3 mal 10 Spritzen k 2 ccm. 

Langsame Gewichtszunahme. Hebung des Allgemeinbefindens. Decubitus 
heilt rasch ab. Schnelle Besserung der ataktischen Erscheinungen, der Kranke 
lernt bereits nach 14 Tagen wieder ziemlich gut laufen. Langsame psychische 
Besserung. Anfang Dezember 1912 vollig ruhig und geordnet, gut orientiert, nur 
leichte Euphorie, noch etwas gedachtnisschwaeh. Ausgesprochenes Krankheits- 
gefiihl. Sehr dankbar fiir die Behandlung. Mitte Dezember zweite Spritzkur mit 
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Nuclein, die nach wenigenlnjektionen, (zusammen 2,5 Nuclein) abgebrochen werden 
muB, da Patient mit sehr hohen und lange anhaltenden Temperaturen unter Er- 
brechen und Schiittelfrosten reagiert unddadurch korperlich sehr zuriickgeht. Ziem- 
lich rasche Erholung. Erhalt dann Jodkali. Zuletzt in keirier Weise auffallend, 
abgcsehen von seinem leicht imbezillen Verhalten und einer leichten Euphoric. 

Entlassen am 10. I. 1913. 

5. Oskar M., Schlosser, geboren am 22. V. 1875. 

Aus der Vorgeschichte nichts Bemerkenswertes. Erste psychische Verftnde- 
rung M&rz 1912. Klagen iiber Magen- und Kopfschmerzen, Ohnmachtsanf&lle, 
zunehmende Ged&chtnisschw&che. Dann leichter Erregungszustand. Aufnahme 
am 27. X. 1912. Dabei desorientiert, sehr stimmungslabil. Starke Merk- und 
Ged&chtnisstorung* Pupillen beiderseits gleich, verzogen, Lichtreaktion rechts 
tr&ger als links. Facialisdifferenz. Sprachstdrung. Patellarreflexe gesteigert. 
Allgemeine Hyper&sthesie. Aortenaneurysma auf luetischer Basis wahrscheinliclu 
Wassermann im Lumbalpunktat +• Behandlung: Nuclein insgesamt 10,0 g 
+ Arsenferratose + Jodkali. 

Anfangs ruhig, schwachsinnig, desorientiert. Dann leichte deliriose Unruhe, 
ganz im Sinne eines Besch&ftigungsdelirs. Sp&ter leichte Erregungszust&nde mit 
Personenverkennung und Gewaltt&tigkeiten. Ende November 1912 ruhiger. 
Langsame Gewichtszunahme. Schlaf gut. SchlieBlich auffallig frei, psychisch 
komponiert. Gut orientiert. Sprache flieBend. Nicht sehr einsichtig. Leicht 
euphorisch. M&Bige Demenz. Entlassen am 12. I. 1913. 

Bei Gruppe III — agitierte Formen — sind relativ recht giinstige 
Ergebnisse erzielt worden. Von 10 behandelten Fallen wurden 5 = 50% 
So weitgehend gebessert, daB sie unbedenklich entlassen werden konnten. 
Ich gebe in folgendem kurz die einzelnen Krankheitsgeschichten: 

1. Hugo B., Reisender, geboren am 8. XII. 1869. 

In der Anamnese nichts Bemerkenswertes. Erste psychische Ver&nderung 
Juni 1911: auffalliges Benehmen, Vemachlassigung im AuBeren, alkoholische 
Exzesse, unsinnige Bestellungen, GroBenideen. 

Am 11. VIII. 1911 in Rufach aufgenommen. Psychischer Befund: Schwach- 
sinnige Euphoric, GroBenideen, Orientierungsstorungen. Kein Krankheitsgcfiihl. 
Somatisch: Pupillen rechts w r eiter als links, lichtstarr, differente und gesteigerte 
Patellarreflexe. Rombergsches Phanomen. Wassermann im Lumbalpunktat -f. 

Anfangs sehr gehobene Stimmung und maBige Erregung. Zahlreiche expansive 
GroBenideen. Orientierung mangelhaft. Gedachtnisschwiiche. Ende August 1911 
mehrere paralytische Anfiille, die sich einige Wochen spater noch einmal wieder- 
holten. Im September 1911 Beginn der Xucleinbehandlung. Insgesamt 8,8 g 
Natrium nucleinicum. Dann Schmierkur und Jodkali. 

Langsame Besserung. Zurlicktreten der GroBenideen. Krankheitsgefuhl an- 
gedeutet: „Ich muB sehr krank gewesen sein, ich habe ja allerhand Dummheiten 
gemacht.* 4 SchlieBlich nur noc‘h leichte schwachsinnige Euphorie. Orientierung 
gut. Gedachtnisleistungen, Rechnen nicht schlecht. Am 16. XII. 1911 gebessert 
entlassen. 

Patient trat nach der Entlassung wieder ins Geschaft ein und blieb ohne j( v de 
auffallige, wenigstens fiir Laien erkennbare Krankheitserscheinungen. Ende No- 
vember 1912 kiindigte Patient plotzlich im Geschaft, weil er keine Gehaltserhohung 
bekam. Wenige Tage darauf paralytischer Anfall und Exitus. 

Cbersicht: Das Behandlungsergebnis bei dieser relativ frisehen 
Paralyse ist allein Anschein naeh ein sehr gutes gewesen. Die erzielte 
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Remission war so ausgesprochen, daB Pat: wieder voll geschaftsfahig 
wurde und monatelang „ganz normal" ersohien. Die plotzliche Kiindi- 
gung im Geschaft stellt wohl die erste ausgesprochen psychotische Ent* 
auBerung dar, der bald darauf der paralytische Anfall mit todlichem 
Ausgang folgte. 

2. Eugen S., Chauffeur, geboren am 12. VIII. 1&68. 

Mit Potus belastet. Immer etwas brutaler, leicht reizbarer Mensch. Trank 
zeitweise viel. Hatte viel auBerehelichen Geschlechtsverkehr. 

Seit 1906 „Rheumatismus“ in den Beinen. Seit 1909 „nervos“, stimmungs- 
labil. Zwei Monate vor der Aufnahme verwirrte Reden, GroBenideen. SchlieBlich 
tobsiichtige Erregung. 

In Rufach aufgenommen am 15. XI. 1911. Bei der Aufnahme m&nieUhnliche 
Erregung. Desorientiert. Expansive GroBenideen. Kein KrankheitsgefiihL 
Schwachsinn. Somatisch: Pupillen different, lichtstarr; rechts Reaktion noch spur- 
weise vorhanden. Facialisparese, Sprachstorung. Mitbewegungen. Patellar- und 
Achillessehnenreflexe links erloschen, rechts schwach auslosbar. Romberg. Atak- 
tischer Gang. Sensibilitatsstorungen. Wassermann im Blut + + +. 

Im weiteren Verlauf sehr schwere, kaum zu beeinflussende paralytische Er- 
regimg mit expansiven GroBenideen, starker Neigung zur Selbstbesch&digung, 
Xahrungsverweigerung und rapidem Gewichtssturz. Anfang Januar 1912 Ein- 
leitung einer Nucleinkur bei dem schwer erschopften, vollig dekrepiden Kranken. 
Innerhalb 4 Wochen insgesamt 10,8 g Natrium nucleinicum, anfangs daneben 
taglich Kochsalzinfusionen. Zur Verstarkung der roborierenden Wirkung des 
Nucleins: Arsenferratose, Nahrpraparate, Jodkali. Ein EinfluB der Behandlung zu- 
nachst in keiner Weise erkennbar. Die schwere Erregung h&lt ununterbrochen 
an, von einer gelegentlichen kurzdauernden Beruhigung auf der Hohe des kunst- 
lich erzeugten Fiebers abgesehen. Es kommt bei dem Kranken zu schwerster 
Kachexie. In diesem Zustand Mitte Mftrz 1912 Beginn einer zweiten Nucleinkur. 
Insgesamt 12,2 Natrium nucleinicum, daneben Jodkali. Schon w&hrend der Kur 
rasche Besserung des Allgemeinbefindens, starke Gewichtszunahme. Eine Spontan- 
fraktur und die zahlreichen Decubitusgeschwiire heilen glatt. Gleichzeitig deut- 
liche psychische Besserung. Langsames Zurucktreten der GroBenideen. Blut- 
Wassermann nur noch schwach positiv. Zuletzt fast vollige Krankheitseinsicht, 
tveiB, daB er schwer im Kopf gelitten hat, daB seine GroBenideen „Wahnsinn“ 
waren. Die Orientierung ist dauernd gut. Die Gedachtnisleistungen sind im all- 
gemeinen befriedigend. Die Merkfahigkeit ist noch leicht herabgesetzt. Die Stim- 
mung ist leicht euphorisch gesteigert. Das Allgemeinbefinden ist sehr gut. Ent- 
lassen am 21. V. 1912 gegen Revers. 

3. August M., Landwirt, geboren am 25. XII. 1862. 

Aus gesunder Familie, aber wahrscheinlich durch Potus belastet. Lues behn 
Militar. Ziemlich starker eigener Potus. Erste psychische Ver&nderung Juli 1911: 
schwatzhaft, unruhig, Beziehungsideen. 

Am 10. VII. 1911 in die StraBburger Khnik aufgenommen. Hypomanische 
Erregung. Trinkerhumor.. Gesundheitsgefiihl. Orientierung erhalten. Somatisch: 
Pupillen different, links Lichtreaktion erloschen, rechts sehr triige und wenig aus-, 
giebig. Patellarreflexe lebhaft. Wassermann im Lumbalpunktat +• 

Im weiteren Verlauf sehr manisch gef&rbtcs Zustandsbild, die Euphorie 
tauschend fthnlich dem Trinkerhumor. Am 15. XI. 1912 nach Rufach uberfiihrt. 
Manie&hnliche Erregung fortdauernd. Tertiare Hautgummen heilen rasch auf 
Jodkali ab. Erste Nucleinkur Januar bis Marz 1912. Insgesamt 15,1 g Natrium 
nucleinicum, dann Jodkali und Arsenferratose. Erholt sich korperlich sehr gut. 
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beruhigt sioh auch psychisch etwas. Noch sehr stimmungslabiL Grundstimmung: 
schwachsinnige Euphoria, Andeutung von GrdBenideen. L&Bt sich besch&ftigen. 
Merjodinkur, gut vertragen. Wiederholung der Nucleininjektionen, erh&lt 14,5 g 
Natrium nucleinicum. Korperlich sehr wohl, arbeitet fleiBig, keine GroBen- 
ideen, leicht euphorisoh, einsichtslos. In diesem Zustand am 12. VIII, 1912 
entlassen. 

Zu Hause ging es einige Wochen ganz gut. Patient arbeitete selbst&ndig und 
regelm&Big auf seinen Giitem. pann alkoholische Exzesse. Leichte Erregungs- 
zust&nde. Am 13. XII. 1912 wieder gebracht. 

Korperlich sehr heruntergekommen. Stark veralkoholisiert. Paralytische Er- 
rfegung mit expansiven GroBenideen. Schwere Orientierungsstorung. Spater Be- 
ruhigung, aber fortschreitende Verblodung. 

Ubersicht: Bei einer expansiven Paralyse mit stark alkoholischer 
Farbung des Zustandsbildes relativ gute Remission im AnschluB an eine 
sehr intensive kombinierte Behandlung: Zuriicktreten der Erregung und 
der GroBenideen. KOrperliche Erholung. Arbeitsfahigkeit. Keine 
voilige Heilung. Zur Zeit der Entlassung eine leichte Demenz und Eupho¬ 
ric deutlich vorhanden. Die selbstandige Lebensfuhrung und die Arbeits¬ 
fahigkeit hierdurch nicht wesentlich beeintrachtigt. Daiier der erzielten 
Remission etwa 4 Monate. Nach Alkoholexzessen Wiederausbruch einer 
akuten Exazerbation, welche die Wiederaufnahme erforderlich macht. 
Langsame Beruhigung ohne emeute Behandlung. Fortschreitende Ver- 
blOdung. 

4. Alfred F., Friseur, geboren am 7. VII. 1875. 

Immer etwas nervos. Unsolider LebenswandeL Lues mit 20 Jahren. Ehe 
kinderlos. 

Seit 1910 „rheumatische u Schmerzen in den Beinen, Schwindelanf&lle. Seit 
Anfang Juli 1912 psychisch auff&llig: GroBenideen, unsinnige Bestellungen, Gleich- 
giiltigkeit dem Beruf und der Familie gegeniiber. Aufnahme in Rufach am 24. VII. 
1912. Zeitliche Orientierung unsicher. Kein KrankheitsgefiihL Euphorisch. 
GroBenideen. M&Bige Demenz. 

Somatisch: Herabgesetzter Em&hrungszustand. Pupillen verzogen, different, 
vollig lichtstarr. Konvergenzreaktion +• Patellarreflexe schwach ausldsbar, 
Romberg. Sprachstorung nicht ausgesprochen; nur bei Paradigmata leichtes 
H&sitieren. Wassermann im Lumbalpunktat +. 

Nucleinbehandlung. Insgesamt 12,2 g Natrium nucleinicum. Daneben sehr 
energische antiluetische Behandlung. (Arsenferratose. Jodkali. Salvarsan. Enesol.) 
— Zunachst schwere paralytische Erregung. Expansive GroBenideen. Neigung zu 
Gewalttatigkeiten und zur Selbstbesch&digung. Im September 1912 schon ruhiger, 
auffiillig geordnet. Zuriicktreten der GroBenideen. Orientierung gut. Rechen- 
aufgaben werden prompt gelost. Zuletzt noch leichte Euphorie und miiBige Merk- 
und Gedachtnisstorungen. Keinerlei Krankheitseinsicht. Am 23. XI. 1912 nach 
der Anstalt Konigsfeld iiberftihrt. Dort bis zum 22. XII. 1912. Geordnet, ruhig, 
ohne ausgesprochen psychotische Erscheinungen. Deshalb entlassen. Rrist allein 
nach Hause zuriick. 

5. Albert K., Malernieister, geboren am 10. XI. 1874. 

Angeblich keine Hereditiit. Von Jugend auf etwas eigenartig. Im Beruf 
tiichtig. Geschlechtliche Infektion mit 24 Jahren (Gonorrhde und Syphilis). 12 Jahre 
verheiratet. 1 gesundes Kind. Keine Aborte. 
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Erste psychische Verftnderung im Alter von 33 Jahren. Plotzlich erregt, 
reiste ohne jede Veranlassung nach Italien. Seitdem im Charakter auff&llig ver- 
ftndert. Sehr reizbar, trank viel, vergefllich. Bereits 1910 bei einer gelegentlichen 
ftrztlichen Untersuchung lichtetarre PupiUen konstatiert. 1911 Eifersuchtsideen, 
bedrohte die Frau mit Totschlag. Unniitze Ausgaben. „Wurde immer verriickter“, 
tapezierte die W&nde seiner Wohnung mit alten Briefmarken, besch&ftigte sich 
damit Tag und Nacht. Zuletzt Vergiftungsideen. 

Aufnahme in Rufach am 19. VI. 1912. Dabei erregt, desorientiert, GroBen- 
ideen, euphorisch, ohne Krankheitseinsicht. Somatisch: Differente lichtetarre 
PupiUen, Facialisparese rechts, artikulatorische Sprachstorung, gesteigerte Patellar- 
ref lexe, Was8ermann im Lumbalpunktat +. 

Erste Nucleinbehandlung: insgesamt 9,5 g Natrium nucleinicum. Dann 
Merjodin (wegen Stomatitis mercurialis bald ausgesetzt) und Jodkali. Anfangs 
zunehmende motorische Unruhe, schlieBlich Verwirrtheit, ganz im Sinne eines 
Aikoholdelirs: Desorientiert, starke Angst vermischt mit Humor, Gesichtstauschun- 
gen (putzige M&nnchen, Morder, Tiere). Spa ter ruhiger, aber immer noch erheb- 
liche Stimmungsschwankungen. Ganz einsichtslos. Korperlich sehr wohl. Dann 
langer andauernde schwere Depression mit Suicidversuchen. Zweite Nucleinkur 
vom Oktober bis November 1912, insgesamt 9 g Natrium nucleinicum. Daneben 
Jodkali, Salvarsan. Leichte psychische Besserung. Stimmungsschwankungen 
weniger ausgesprochen, dauemd gut orientiert. M&Biger Schwachsinn. Am 
1. XII. 1912 gegen Revers entlassen. 

Zu Hause einige Wochen vollig ruhig, arbeitete im Gesch&ft, schrieb ver- 
schiedentlich an Ref. ganz korrekte Briefe. Im Februar 1913 Klagen liber ReiBen 
in den Gliedern, gab den Einspritzungen schuld. Fing an zu trinken, wurde er¬ 
regt, drollte die Rufacher Arzte, die Frau und sich selbst umzubringen. Fliichtete, 
als er ins Spital gebracht werden sollte, aufs Dach, hatte einen Revolver zur Ver- 
teidigung mitgenommen. Durch die Feuerwehr iiberw&ltigt. 

Wiederaufgenommen am 19. III. 1913. 

Zeitliche Orientierung mangelhaft, sehr stimmungslabil, schwachsinnig, kritik- 
los. Im weiteren Verlauf mehrfache Erregungszust&nde, dann Beruhigung und 
ziemlich rasch zunehmende Verblodung. 

Ubersicht: Deutliche und relativ weitgehende Remission nach 
kombinierter Behandlung bei einer schon alteren expansiven Paralyse 
mit zirkularen Ziigen. Zuriicktreten der Erregungszustande, der Stim¬ 
mungsschwankungen und der GroBenideen. Wiederkehr der Orientie¬ 
rung. Relativ korrektes Verhalten. Voile Arbeitsfahigkeit, allerdings 
nur fur kurze Zeit. Remission nur 2 Monate anhaltend. Erneute Exazer- 
bation. Wiederaufnahme. Langsames Abklingen der Erregung ohne 
spezifische Behandlung. Verblodung. 

* * 

♦ 

Von den iibrigen fiinf durch die Behandlung nicht weiter beeinfluBten 
Fallen der Gruppe III ist einer im Verlauf der Nucleinkur gcstorben. Es 
handelte sich hierbei um eine sogenannte galoppierende Paralyse. Der 
letale Ausgang infolge eines sehr rapiden geistigcn und korperlichen Ver- 
falls war trotz intensiver Nucleinbehandlung unter Kombination mit 
Kochsalzinfusionen in keiner Weise aufzuhalten. Ein weiterer Fall ging, 
wie schon oben erwahnt, ebenfalls rasch an profusen Durchfallen zu- 

Z. f. d. g. Neur. u. Psych. O. XXIV. 
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grunde. Die iibrigen drei Kranken befinden sich noch in Anstaltspflege. 
Bei einem derselben, einer ebenfalls sehr schweren Form von Paralyse, 
ist ein abschlieBendes Urteil iibef die Behandlung noch nicht zu fallen, 
da der Kranke eben erst die erste Spritzkur.beendigt hat. Die Nuclein- 
injektionen haben aber immerhin schon im Anfang den Erfolg gehabt, 
daB ein furibunder Erregungszustand deliriosen Charaktera fast plotzlich 
coupiert werden konnte. Der Kranke hat inzwischen jedoch weitere 
Fortschritte nicht gemacht. Er ist zwar ruhig, aber vollig stumpf ge- 
worden, auBert zahlreiche nihilistische Wahnideen und geht in letzter 
Zeit kbrperlich und geistig rasch zuriick 1 ). Die iibrigen zwei Falle, sehr 
schwere, schon Monate hindurch anhaltende expansive paralytische Er- 
regungszustande, sind durch die Behandlung bisher psychisch in keiner 
Weise giinstig beeinfluBt worden. Der eine von diesen Kranken hat neben 
einer sehr energischen antiluetischen Behandlung in fiinf Injektionsserien 
ihsgesamt 58 g Natrium nucleinicum erhalten — ohne Erfolg. Bei beiden 
halt die heftige Erregung, von kurzen ruhigen Zwischenzeiten abgesehen, 
unverandert an. Auffallig ist jedoch immerhin, daB bei so lange fort- 
dauemder schwerer Erregung das Allgemeinbefinden und der Emah- 
rungszustand der beiden Kranken bisher wenig gelitten hat. Es kann 
dies vielleicht doch auf die kraftigende Wirkung der Nucleinbehandlung 
zuruckgefiihrt werden. 

Bei den zwei Fallen der Gruppe IV — zirkular verlaufende Formen 
— hat die Behandlung durchaus giinstig gewirkt. Bei dem einen Fall, 
der sich zurzeit noch in Behandlung befindet, scheint sich eine Remission 
vorzubereiten. Das Allgemeinbefinden des vorher ziemlich herunter- 
gekommenen Kranken ist sehr gut. Sein Verhalten ist zurzeit ziemlich 
korrekt. Die Orientierung ist wiedergekehrt. Die Stimmungsschwan- 
kungen sind stark gemildert. Wahnideen werden nur noch vereinzelt 
geauBert. Fiir dieselben besteht zum Teil annahemde Krankheitsein- 
sicht. Die Demenz erscheint nicht mehr so erheblich. Der vorher vollig 
apathische Kranke ist jetzt regsamer, gesellig, aber etwas euphorisch 
gesteigert. 

Bei dem zweiten Fall erzielte die Behandlung wahrend des ersten 
hiesigen Anstaltsaufenthalts eine sehr sch6ne Remission, die zur Ent- 
lassung fiihrte. Ich gebe von diesem Fall, der auch in anderer Beziehung 
bemerkenswert erscheint, etwas ausfuhrlicher die Krankheitsgeschiehte 
wieder: 

Ludwig C., Weinh&ndler, geboren am 27. IX. 1866. 

Manisch-depressive Belastung in der Familie. 1 Schwester des Patienten be- 
ging in einer Depression Suicid. 

Patient entwickelte eich korperlich und geistig normal. Sehr guter Schuler. 
Guter Geschiiftsmann. Friihzeitiger Potus. Mit 19 Jahren zum ersten Male psychisch 
vertindert. Anscheinend manische Attacke. VerlieB plotzlich das Elternhaus, 

J ) Der Kranke ist inzwischen an paralytischem Marasmus gestorben. 
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fuhr nach Mainz, urn dort Soldat zu werden. Dort abgewiesen, trieb er sich mehrere 
Tage heruin, tr ank viel, „spektakelte“ und wurde wegen Ruhestorung einige Tage 
in Haft genommen. Arbeitete dann einige Zeit als Handlanger, „war sehr lustig 
und verjubelte seinen Verdient.“ Nach einigen Wochen erst kam er etwas ge- 
driickt nach Hause und hielt sich lange Zeit wieder gut. 2 Jahre sp&ter wieder 
„leichtsinnig“, vemachl&ssigte den Beruf, trank, infizierte sich mit Lues und lieB 
sich in der „Trunkenheit u fur die Fremdenlegion anwerben. Dort 5 Jahre. Zu 
Hause bis 1909 ordentlich, ruhig, arbeitete fleiBig, trank nur etwas viel und war 
„arg hinter den Weibern her“. Mitte 1909 gebrauchte er wegen „Hautausschlag“ 
Schwefelb&der. Die Kur aber unterbrach er plotzlich. Er reiste nach Mailand, 
fuhrte dort ein sehr verschwenderisches Leben, bekam schlieBlich schwere Er- 
regungszust&nde, wurde zuerst verhaftet, dann aber in einer Irrenanstalt in Mailand 
untergebracht. Dort als Paralyse angesehen (Pupillen nicht einwandfrei, Erregungs- 
zustande, GroBenideen). Am 18. VIII. 1909 nach der Anstalt Konigsfeld iiber- 
fiihrt. Dort bis zum 27. I. 1910. Diagnose: Manie. Geheilt entlassen. 

Zu Hause etwa 1 Jahr nicht weiter auff&llig, „er war aber nicht mehr so gut 
wie friiher“ (Angaben des Bruders). Am 6. I. 1911 in die StraBburger Klinik auf- 
genommen. Stimmungsschwankungen, expansive GroBenideen, Erregungszu- 
st&nde, Pupillen suspekt, Wassermann im Lumbalpunktat +• 

Diagnose: Progressive Paralyse. 

Am 17. VIII. 1911 nach Rufach iiberfiihrt. Bei der Aufnahme ortlich und 
zeitlich nicht orientiert. Kein KrankheitsgefuhL Euphoric. Zustandsbild sehr 
an Manie erinnernd. Redet den Ref. mit Prinz Oskar an. Hort die Stimmen 
Gottes und der Braut. Somatisch: Arteriosklerose. Pupillen different, beide 
Iichtstarr. Facialisdifferenz. Zunge weicht nach links ab. Sprachstorung. 
Tremorerscheinungen. Patellarreflexe stark gesteigert. Romberg. Wassermann 
im Blut ++. 

Zun&chst vorwiegend heitere Erregung mit ausgesprochen manischer Far- 
bung. Dann Depressionszust&nde. SchlieBlich schwachsinnige Euphorie. Orien- 
tierungsstorungen. Verlangt Zeitungen vom Jahre 1912. Sehr viel lfippisch- 
demente Ziige. Merk- und Gedfiehtnisstbrung ausgesprochen. Keinerlei Krank- 
heitseinsicht. 

Mitte Oktober 1911 auffallend freier, geordneter, mit Feldarbeit besch&ftigt. 
Anfang November 1911 unvermittelt einsetzende schwere Depression, zahlreiche 
Selbstvorwiirfe (Teufel in Person, schwerster Verbrecher), massenhaft hypochon- 
drische Wahnideen (alles ist zu, es geht nichts mehr in mich hinein, die Eingeweide 
sind verbrannt). Abstiniert. MuB lkngere Zeit mit der Sonde ern&hrt werden. 
Mitte Januar 1912 freier und ruhig. 12. I. 1912 ortlich orientiert, zeitlich nicht 
sicher (1912 oder 1913). Leicht depressiv. Keine Wahnideen. Somatisch: Pupillen 
different, linke maximal weit, reaktionslos, rechte viel enger, reagiert deutlich 
und ausgiebig auf LichteinfalL Facialisparese. Bei Paradigmata deutliche Sprach¬ 
storung. Stark gesteigerte Patellarreflexe. 

Beginn der Nucleinbehandlung. Erh&lt insgesamt 11 g Natrium nucleinicum, 
daneben Arsenferratose und Jodkali. Anfang Mftrz 1912 langsamer Gewichts- 
anstieg, gleichzeitig psychisch bedeutend freier. Orientierung gut, sehr weit- 
gehende Krankheitseinsicht. Arbeitet in der Landwirtschaft. Enesolkur nach 
6 Spritzen k 2 ccm wegen Stomatitis abgebrochen. Dafiir Jodkali, und dann 
Merjodin, das gut vertragen wird. Ende Mai 1912 psychisch ganz frei, voile Krank¬ 
heitseinsicht und Kritik. Merkfahigkeit und Gedachtnisleistungen gut. Korper- 
lich sehr wohl. Somatisch: Pupillen beiderseits gleich, reagieren beide gut auf 
Lichteinfall und Konvergcnz; nur links bleibt die Reaktion gegen rechts etwas 
zuriick. Am 17. VI. 1912 entlassen. 


2 * 
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Zu Hause ging es l&ngere Zeit gut, doch hat der Bruder schon nach wenigen 
Wochen den Eindruck gehabt, daB Patient wieder nicht in Ordnung seL Er kiim- 
merte sich schlieBlich nicht mehr um Gesch&ft und Familie, wollte immer aus- 
wandern und trank viel. Anfangs Marz 1913 erregt, sehr verschwenderisch, auf 
Vorhaltungen gereizt und aggressiv. 

Am 29. III. 1913 wieder in die StraBburger Klinik aufgenommen. Befund: 
gesund aussehend. Em&hrungszustand gut. Psoriasis. Im Urin Albumen +• 
Pupillen different. Lichtreaktion links trage. Konvergenzreaktion +. Patellar- 
reflexe lebhaft. Lumbalpunktat: Wassermann negativ, jedoch verlangsamte Hft- 
molyse und vermehrter EiweiBgehalt. 

Psychisch: kein KrankheitsgefiihL Orientiert. Obersch&tzungsideen. 

Im weiteren Verlauf erregt, Kotschmieren. Erregung sehr manisch gef&rbt. 
Sp&terhin wird einmal in der StraBburger Krankengeschichte vermerkt: Pupillen 
reagieren beiderseits prompt auf Lichteinfall und Konvergenz. 

Am 29. V. 1913 nach Rufach uberfiihrt. 

Aufriahmebefund: Pupillen different, rechte reagiert besser als linke. Pa- 
tellaiTeflexe lebhaft. Sprachstorung (?). Tremorerscheinungen. Stark herabge- 
setzter Ern&hrungszustand. M&Bige motorische Unruhe. Euphorie. Desorientie- 
rung. Personenverkennung. Kein KrankheitsgefuhL 

Im weiteren Verlauf schwere, lang anhaltende Erregung mit ausgesprochen 
manischen Ziigen. Voriibergehend leichte Depression. Eine Zeit lang sehr dekrepid. 
Kotstauungen. Hohes Fieber, Seit 2. IX. 1913 wieder in Nucleihbehandlung. Er¬ 
regung hielt zun&chst unver&ndert an, nur am Tage nach den Injektionen vor- 
ubergehende Beruhigung. Zuletzt starke Gewichtszunahme. Geordneter und ruhiger. 
Orientierung gut. Es scheint sich danach eine erneute Remission vorzubereiten. 

ZusammQnfassung: Manisch-depressive Belastung. Mit 19 Jah- 
ren manische Attacke. Dauer derselben etwa 2 Monate. Mit 22 Jahren 
zweiter manischer Anfall. Im Beginn desselben luetische Infektion. 
Dann psychisch gesund bis zum 43. Lebensjahr. Juh 1909 Ausbruch 
einer Psychose mit stark manischer Farbung des psychischen Zustands- 
bildes und den korperlichen Zeichen der progressiven Paralyse. Die 
Psychose hat seit 1909 mit einigen mehr oder minder langer dauemden 
Unterbrechungen die Anstaltspflege des Pat. erforderlich gemacht. In 
den anfallsfreien Zwischenzeiten ist Pat. nach Angabe des Bruders nie 
ganz in Ordnung gewesen. Pat. beschaftigte sich wenig, lebte immer et- 
was verschwenderisch, unterlag haufigen Stimmungsschwankungen und 
neigte zu Exzesseri aller Art. Nur nach seiner Entlassung am 17. VI. 
1912 ging es einige Wochen gut. 

Die Deutung der vorliegenden Psychose ist nicht ganz einfach. Die 
Diagnose Paralyse ist nicht ganz sicher. Es kann sich ebensogut um eine 
manisch-depressive Psychose handeln, wenn man die korperlichen Lah- 
mungserscheinungen als Reste einer uberstandenen Hirnlues ansehen 
will. Der weitere Verlauf der Psychose hat eine definitive Klarung bisher 
nicht gebracht. Dementsprechend kann ic-h die bei C. im Verlaufe seines 
ersten Rufacher Aufenthalts erzielte Remission nur mit Vorbehalt als 
paralytische bezeichnen. Die damals erzielte Remission entsprach im 
iibrigen fast vollig einer Restitutio ad integrum und ist deshalb an und 
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fur sich schon suspekt, da eine so weitgehende einer Heilung gleich- 
kommende Besserung der somatischen und psychischen Storungen den 
gewohnlichen Erfahrungen bei paralytischen Remissionen nicht ent- 
spricht. 

* * 

* 

Die somatischen Zeichen der progressiven Paralyse blieben durch die 
Behandlung auch bei sehr weitgehenden Bemissionen auf psychischem 
Gebiet im groBen ganzen unbeeinfluBt. Wiederholt konnte sogar bei 
gleichzeitigem Riickgange der psychotischen Erscheinungen eine lang- 
same Zunahme der korperlichen Lahmungserscheinungen beobachtet 
werden. Fast regelmaBig war dies der Fall bei den Paralysen mit tabi- 
schen Symptomen. An der fortschreitenden Tendenz der somatischen 
Storungen vermochte auch eine noch so intensive und iiber Monate hin- 
durch fortgesetzte antiluetische Behandlung nichts zu andern. Nur in 
sehr wenigen Fallen war eine voriibergehende Besserung auch des ner- 
vosen Befundes ausgesprochen. Motorische Paresen und Reizerscheinun- 
gen wurden gelegentlich meist gleichzeitig mit dem Auftreten der Re¬ 
mission auf psychischem Gebiet oft erheblich gemildert. Bei einer 
Taboparalyse ging eine schwere Ataxie bis auf geringe Reste zuriick, ein 
Erfolg, der allerdings wohl lediglich der sehr energischen Enesolbehand- 
lung zuzuschreiben ist. Bei anderen Fallen bildeten sich Tremorerschei- 
nungen, Storungen der mimischen Innervationen und schwere Verande- 
rungen von Sprache und Schrift voriibergehend auffallend gut zuriick. 
In einem Falle kehrte im Verlaufe der Behandlung auf langere Zeit die 
Pupillenreaktion in fast normaler Ausgiebigkeit wieder. Ich konnte mich 
nicht entschlieBen, diese Erscheinung in irgendwelchen direkten Zu- 
sammenhang mit der Nucleinbehandlung zu bringen. Das voriiber- 
gehende Wiederkehren erloschener Reflexe ist schon mehrfach, auch bei 
nicht speziell behandelten Fallen beobachtet worden. Analog diesen 
von anderer Seite schon wiederholt gemachten Erfahrungen sah ich auch 
bei einem der oben verwerteten Falle die Lichtreaktion der Pupillen 
spontan und ohne jegliche spezifische Behandlung fiir lange Zeit wieder 
auftreten. Uberhaupt scheinen sich voriibergehende mehr oder minder 
ausgepragteBesserungen der Lichtreaktion der Pupillen bei aufmerksamer 
Beobachtung und bei haufiger Naclipriifung nicht ganz so selten fest- 
stellen zu lassen. 

Die in einzelnen Fallen durch spatere Nachuntersuchungen nachwcis- 
bare Abschwachung der Wasser mannschen Reaktion im Blut und im 
Lumbalpunktat kann wohl ausschlieBlich auf die zum Teil sehr intensive 
antiluetische Behandlung zuriickgefiihrt werden. Prognostisch war diese 
Abschwachung in keiner Weise zu verwerten. Niemals war sie der 
Index fiir eine gleichzeitige oder sich erst vorbcreitende psychische 
Besserung. 
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Teilweise direkt iiberraschend war die Wirkung der Nucleinbehand- 
lung in psychischer Hinsicht. Vielfach sehr friib. schon trat eine meist 
sehr ausgesprochene sedative Wirkung der Nucleininjektionen in Er- 
scheinung. Wiederholt sah man schwer erregte Paralytiker, im AnschluB 
an die Injektionen in langer dauemden tiefen Schlaf verfallen. Aus- 
gesprochen sedative Erfolge sind iibrigens, um dies gleich vorwegzu- 
nehmen, auch bei Parallelversuchen mit einfachen Kochsalzinfusionen 
(mit und ohne Adrenalinzusatz) erzielt worden. Die durch die Nuclein¬ 
injektionen erreichten symptomatischen Erfolge waren aber in jeder 
Beziehung nachhaltiger, indem die voriibergehende sedative Wirkung 
vielfach auch einer dauemden Bemhigung Platz machte. Die schweren 
Erregungs- und Verwirrtheitszustande klangen im Verlaufe der Behand- 
lung oft ziemhch rasch ab, die Kranken wurden sozialer und ihr Verhalten 
geordneter. Die Orientierung kehrte wieder, am ehesten die 6rtliche. Die 
Stimmung wurde mehr gleichmaBig und adaquat. Meist blieb allerdings 
eine gewisse Euphorie bestehen. Gemiitlich schon sehr abgestumpfte 
Kranke wurden regsamer und teilnahmvoller. Die verschiedenen Wahn- 
vorstellungen bildeten sich langsam zuriick. Vielfach kam es zu einem 
gewissen Krankheitsgefiihl, das gelegentlich auch zu einer relativ weit- 
gehenden Krankheitseinsicht mit entsprechender Kritik fiihrte. Uber- 
raschend erschien zunachst die Beobachtung, daB gleichzeitig oft an- 
scheinend vollig verlorengegangenesGedachtnismaterial wieder gewonnen 
wurde, daB die erhebliche Urteilsschwache sich milderte, schwere Sto- 
rungen der Auffassung, der Merkfahigkeit und des Gedachtnisses sich so 
weit besserten, daB vorher schon reichlich verblodet erscheinende Kranke 
auffallend gute Kenntnisse und Gedachtnisleistungen entwickelten. 

Restlos aber, das heiBt so weit, daB man von einer Heilnng im klini- 
schen Sinne hatte sprechen konnen, gingen die Erscheinungen in keinem 
einzigen Falle zuriick, auch wenn die Remission noch so ausgesprochen 
war. Eine Restitutio ad integrum hat niemals stattgefunden. Bei jedem 
einzelnen der gebesserten und spater zum groBten Teil entlassenen 
Kranken war bei eingehender Beobachtung und Untersuchung die eigen- 
tiimliche paralytische Charakterveranderung mehr oder minder aus- 
gepriigt noch vorhanden. RegelmaBig waren leichte Stimmungsschwan- 
kungen nachweisbar. Desgleichen fanden sich Affektstdrungen, gemiit- 
hche Stumpfheit und schwachsinnige Euphorie, oft verbunden mit einem 
noch sehr ausgedehnten Verlust an ethischen Vorstellungen. AuBerdem 
waren stets maBige Intelligenzdefekte vorhanden: Urteilsschwache, 
Merk- und Gedachtnisstdrungen. Hierzu kamen noch die meist unver- 
andert fortbestehenden korperlichen Lahmungserscheinungen der pro- 
gressiven Paralyse. 

Die durch die Behandlung erzielten Remissionen waren zum Teil sehr 
weitgchend und traten entschieden luiufiger auf, wie man dies sonst bei 
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unbehandelten Fallen zu beobachten pflegt. Der Eindruck einer aus- 
gesprochenen Steigerung der Remissionsfahigkeit der behandelten Para- 
lysen gegeniiber den unbehandelten war wohl der nachhaltigste, den 
man bei kritischer Sichtung der Versuchsergebnisse gewinnen konnte. 
Allerdings laBt sich nicht einwandsfrei beweisen, daB samtliche erzielten 
Remissionen Nucleinerfolge im engeren Sinne gewesen sind, da gerade 
die Verlaufsformen der Paralyse, die an und fur sich schon gelegentlich 
zu Spontanremissionen neigen, die giinstigsten Behandlungsresultate 
zeitigten. Trotzdem aber kann mit einiger Berechtigung behauptet 
werden, daB Remissionen von solcher Haufigkeit und Giite ohne jede 
Behandlung nicht aufzutreten pflegen. Die t)berlegenheit der „Fieber- 
behandlung“ gegeniiber den bisherigen Behandlungsmethoden geht ohne 
weiteres auch aus einer vergleichenden Statistik hervor. Ich habe zu 
diesem Zwecke das nicht mit Nuclein behandelte Paralysenmaterial der 
Anstalt aus den Jahren 1909 und 1910 auf die Haufigkeit von Spontan¬ 
remissionen durchgesehen. Unter insgesamt 45 Fallen der verschieden- 
sten Verlaufsformen fanden sich hierbei von sehr wenigen schnell vor- 
iibergehenden Besserungen abgesehen, nur im ganzen 2 = 4,45% gute 
Remissionen, die eine Entlassung ermoglichten. Der eine dieser Falle ist 
bereits oben ausfiihrlich behandelt. Die gute Spontanremission hielt bei 
ihm in voller Giite und mit fast uneingeschrankter Arbeitsfahigkeit iiber 
zwei Jahre an. Der zweite Fall ist im Sinne einer Spontanremission 
eigentlich nicht zu verwerten, da bei ihm die Remission im Verlauf einer 
langwierigen Eiterung infolge einer Phlegmone des rechten Armes auf- 
trat. Es wurde demnach bei diesem Kranken gewissermaBen auf natiir- 
Uchem Wege das erzielt, was man durch die Nucleinbehandlung auf 
kunstlichem Wege zu ferreichen sucht. Der Kranke befindet sich seit 
Januar 1909 auBerhalb der Anstalt und kann zurzeit trotz erheblicher 
psychischer Schwache und groBer Ermiidbarkeit noch leichte Arbeit 
verrichten. 

Die weitere Verfolgung und Beobachtung der in einer Remission ent- 
lassenen Falle hatte das an sich wenig befriedigcnde Ergebnis, daB ein 
Dauererfolg in keinem einzigen Fall zu erzielen war. 

Sechs von elf Entlassenen sind nach einer mehrere Monate andauern- 
den Remission wieder anstaltspflegebediirftig geworden. Die Wieder- 
aufnahme wurde ausschlieBlich bedingt durch eine emeute mehr odor 
minder heftige Exazerbation der Erkrankung. Durch die weitere 
Nucleinbehandlung ist fast bei samtlichen Wiederaufnahmen die akute 
Verschlimmerung beseitigt und eine gewisse Beruhigung erzielt worden, 
dafiir aber blieb die standig fortschreitende Verblodung unbeeinfluBt. 
Einer von diesen Wiedcraufgenommenen ist inzwischen gestorben; er 
ging kurze Zeit nach der Wiederaufnahme im paralytischen Anfall zu- 
grunde. 
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Von den fiinf nicht wieder anstaltspflegebediirftig gewordenen Fallen 
ifit einer etwa 10 Monate nach der Entlassung im paralytischen Anfall 
gestorben, nachdem er die ganze Zeit vorher nichts Wesentliches geboten 
hatte als eine gewisse Euphorie, die aber seine Berufsfahigkeit nicht 
weiter behindert hat. 

tTber die iibrigen vier noch in der Remission auBerhalb der Anstalt 
befindlichen Kranken habe ich mich ziemlich auf dem laufenden halten 
kOnnen. 

Die giihstigsten katamnestischen Nachrichten waren zu erhalten von 
Fall IV der Gruppe II (Karl Th.), dessen Krankengeschichte oben wieder- 
gegeben ist. Es handelt sich in diesem Fall um eine Tabes bei einem 
Imbezillen mit relativ frischen paralytischen Symptomen, welche die 
Anstaltspflege erforderhch machten. Die kombinierte Behandlung hat 
die schwere Ataxie wesentlich zu bessem vermocht. Auch die paralyti¬ 
schen Symptome Sind bis auf eine leichte Gedachtnisschwache und eine 
gewisse Euphorie zum Schwinden gebracht worden. Wiederholt teilte 
der Bruder auf Anfrage mit, daB es dem Kranken sehr gut gehe, daB er 
seinen Beruf wie friiher ausiibe und in keiner Weise auffallend sei. Die 
schweren Gehstorungen seien fast vollig zuriickgegangen. Die erzielte 
Remission muBte also nach den katamnestischen Erhebungen als sehr 
gut bezeichnet werden. Eine personliche Nachuntersuchung des Kran 
ken am 16. XI. 1913 zeigte ein etwas anderes Bild: 

Th. macht einen ftuBerlich geordneten Eindruck, er erscheint aber sehr eupho- 
risch und ziemlich dement. Er gibt an, daB er seit 7 Monaten regelmaBig in einer 
Appretur arbeite; die Arbeit falle ihm allerdings etwas schwer, weil er leicht er- 
mude. Im Kopf sei er ganz gesund, nur hie und da leide er an Stimmungsschwan- 
kungen und er rege sich immer sehr leicht auf. Die Daten seines Anstaltsaufenthalts 
kann er nur ann&hemd angeben. Eine eigentliche Kopfkrankheit habe er damals 
nicht gehabt, er sei bloB nervenleidend gewesen und habe nicht mehr gehen 
konnen. Die damalige Gedachtnisschwache sei durch die Aufregung gekomftien, 
als er gemerkt habe, daB er bei Geisteskranken sei. Deswegen habe er auch 
das Datum nie gewuBt. Jetzt sei alles in Ordnung, er gehe auch wieder so gut 
wie friiher. 

Somatisch: Etwas herabgesetzter Ernahrungszustand. Pupillen ziemlich eng, 
different, lichtstarr. Konvergenzreaktion nicht deutlich. Ausgesprochene Facialis- 
parese links. Bei Paradigmata leichte Sprachstorung. Starke Mitbewegungen 
beim Sprechen. Fibrillares Zucken der Zunge. Patellar- und Achillessehnenreflexe 
beiderseits erloschen. Schmerzempfindlichkeit an den unteren Extremitaten fast 
ganz aufgehoben. Gang noch sehr deutlich ataktisch. Zunahme der ataktischen 
Erscheinungen bei AugenschluB. 

Ergebnis der psychischen Untersuchung: Entschieden dementer wie bei der 
Entlassung. Vermag ziemlich einfache Rechnungen, die er friiher noch rechnen 
konnte, nicht zu losen. Entschuldigt dies lachend mit zu geringer t)bung. Zeitlich 
nicht sicher orientiert. weiB nicht genau, ob es Oktober oder November ist. Ent¬ 
schuldigt das mit Aufregung und Angst, daB er wieder hier bleiben miisse. Hat 
keinerlei subjektive Empfindung fur die ausgesprochenen Gedachtnis- und Merk- 
storungen. Sinnestauschungen und Wahnideen lassen sich nicht nachweisen. 
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Fall 2 der Gruppe III (Eugen S.). 

Befindet sich jetzt iiber \ l j t Jahre in der Remission. Der Kranke 
soil nach seiner Entlassung wieder gut seinen Dienst als Kutscher ver- 
sehen haben. Er arbeitet auch im Haushalt mit. Er soli langere Zeit 
in keiner Weise auffallend gewesen sein und klagte nur gelegentlich iiber 
leichte Ermiidbarkeit. Mitte November 1912 konnte ich S. gelegentlich 
eines Besuches personlich nachuntersuchen. Er sah wohl aus, zeigte 
aber ein etwas aufgeregtes Wesen und roch stark nach Alkohol. Seiner 
Erkrankung stand er nicht mehr so einsichtsvoll gegeniiber wie friiher. 
Die Euphorie war sehr ausgesprochen. Sinnestauschungen und Wahn- 
ideen lieBen sich nicht nachweisen. Die korperlichen Lahmungserschei- 
nungen waren deutlich vorgeschritten: Pupillen different, eng, beide 
absolut lichtstarr. Starker ausgesprochene Facialisparese links. Sprach- 
storung sehr deutlich. Patellar- und Achillessehnenreflexe beiderseits 
vollig erloschen. 

Ende Mai 1913 teilte die Frau auf Anfrage mit, daB Pat. sich immer 
noch im allgemeinen ruhig verhalte und noch arbeite. Er werde aber 
zunehmend gedankenloser; er rege sich auch wieder mehr auf und trinke 
seit langerer Zeit. Trotzdem aber lebe sie mit ihrem Mann immer noch 
viel ruhiger, wie lange Jahre vor der Erkrankung. Eine emeute Nach- 
untersuchung des Pat. am 16. 111. 13 hatte folgendes Ergebnis: 

Pat. sieht stark veralkoholisiert aus; er ist ziemlich euphorisch gesteigert, dabei 
auBerordentlich leicht reizbar. Er bestreitet aber irgendwie nervos zu sein und stellt 
Potus in Abrede. Fur die schweren Krankheitserscheinungen w&hrend seines 
Anstaltsaufenthaltes hat er keinerlei Verstandnis mehr. „Das war das Blut; man 
muB sich auf eine Weise betatigen, wenn man so eingesperrt ist.“ Er negiert Sinnes¬ 
tauschungen und Wahnideen, hat keine groBen Plane fur die Zukunft. Er habe 
genug an seinem Gehalt und sei froh, wieder frei arbeiten zu konnen. Viel mache er 
allerdings nicht; er arbeite, was gerade komme. Trinken miis.se man auch dabei, 
damit die Krafte nicht nachlassen. 

Die Intelligenzpriifung ergibt ausgesprochene Merk- und Ged&chtnisstorungen, 
er ist zeitlich nicht sicher orientiert, weiB auch nicht mehr, wann er in der Anstalt 
war, das sei mindestens schon 3—4 Jahre her. Das Rechnen geht noch leidlich. 

Somatisch: Guter Emiihrungszustand. Pupillen different (rechts weiter als 
links), rechte Pupille reagiert prompt, aber wenig ausgiebig auf Lichteinfall und 
Konvergenz. Linke Pupille ist vollig lichtstarr. Unruhe der Bulbi. Facialisparese 
links. Schwere Sprachstorung. Tremorerscheinungen. Sehnenrcflexe an den 
unteren Extremit&ten erloschen. Leichte Ataxie. Starker Romberg 1 ). 

Fall 4 der Gruppe III (Afred F.). 

Ist jetzt iiber 11 Monate zu Hause und in seinem Friseurberuf tiitig. 
Die Mitteilungen der Frau lauteten bis zuletzt giinstig und resiimierten: 

*) S. ist am 17. XII. 1913 wieder aufgenommen worden. Zu Hause ziemlich 
plotzlich erregt, bedrohte die Frau mit Revolver und Doleh, verursaehte einen 
Zimmerbrand, iiuBerte GroBenideen (3 Millioncn, 77 Hauser in Paris). In dor An¬ 
stalt rasche Beruhigung. Verhalten zurzeit ziemlich korrekt. Demenz ausge¬ 
sprochen. 
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„Wenn mein Mann auch nicht mehr ganz so gut arbeiten kann wie friiher, 
so bin ich doch zufrieden, wenn sein Zustand so bleibt, wie er jetzt ist.“ 
Eine persOnliche Nachuntersuchung des Pat. am 14. 11, 13 hatte 
folgendes Ergebnis: 

Erinnert sich ziemlich gut an Einzelheiten w&hrend seines Anstaltsaufenthaltes, 
weiB auch ann&hemd das Datum der Aufnahme und der Entlassung. Von Rufach 
sei er nach Konigsfeld uberfiihrt worden. Von dort habe man ihn nach 4 Wochen 
entlassen, nachdem man nichts an ihm gefunden habe. Kopfkrank sei er nicht ge¬ 
wesen, nur nervos. „Ein Kompagnon im Geschfiit hat mich in Wut gebracht, 
deshalb habe ich mich aufgeregt. DaB ich nicht wie vorher war, das muB ich 
zugeben, das habe ich gespiirt, ich weiB es ganz genau.“ Behauptet bestimmt, 
daB er hier niemals ftrztlich untersucht worden sei; man habe ihu lediglioh durch 
unzweckm&Bige Behandlung aufgeregt. Die ge&uBerten GroBenideen seien Witze 
gewesen: „Ich muBte mir doch die Zeit vertreiben.“ Nach der Entlassung aus 
Konigsfeld habe er sich l&ngere Zeit noch sehr miide gefiihlt. „Ich habe die 
richtige Kraft nicht gehabt.“ Dann sei es besser geworden und er habe regelm&Big 
arbeiten konnen. Vonibergehend habe er an Hautausschlag gelitten. Im Juli 
1913 habe er einen Ohnmachtsanfall bekommen, der mehrere Tage gedauert habe. 
Er habe eine Zeitlang nichts von sich gewuBt. Nach dem Erwachen aus dem Zu¬ 
stand habe er nicht sprechen konnen. Er habe auch kunstlich ern&hrt werden 
miissen. Das habe 8 Tage gedauert. „Von da an war ich vollig gesund und bin es 
zurzeit noch. Ich bin noch nie so gut gewesen. “ DaB er schlechter spreche, sei 
ihm nicht aufgefallen; das Ged&chtnis sei gut, „nur zu gut“. Er habe nichts mehr 
zu klagen, leide nicht mehr an „Rheumatimus“ und sei sehr gesund und leistungs- 
ffthig. Sinnest&uschungen und Wahnideen werden in Abrede gestellt. Rechenauf- 
gaben: 7 X 18 r. 9 X 12 r. 18 x 17 r. 

Somatisch: Etwas herabgesetzter Ernfthrungszustand. Sieht sehr gealtert 
aus. Pupillen verzogen, different, absolut lichtstarr. Sprachstorung sehr deut- 
lich. Leichte aphatische Erscheinungen. Starke Mitbewegungen beim Sprechen. 
Facialisparese links. Tremorerscheinungen. Patellar- und Achillessehnenreflexe 
beiderseits erloschen. Starke Herabsetzung der Schmerzempfindlichkeit, besonders 
an den unteren Extremitaten. Leicht ataktischer Gang. Starker Romberg. 

Zusammenfassung: 

Ruhig, ziemlich geordnet, kann seinen Beruf ausuben. Euphorisch, ohne 
Krankheitsgefiihl. Viel dementer wie zuvor. Merk- und Ged&chtnisstdrungen. 
Erhebliche Urteilsschwfiehe und Kritiklosigkeit. Die korperlichen L&hmungs- 
erscheinungen haben stark zugenommen. Im Juli 1913 anscheinend paralytische 
Anf&Ue. Deutlich progressiver Verlauf. Kein Stillstand des Leidens. 

Fall 5 der Gruppe II (Oskar M.). 

Befindet sich seit 10 Monaten in Familienpflege. Die Mitteilungen 
des Bruders lauteten zunachst giinstig. Spater wurde jedoch mitgeteilt, 
daB Pat. zwar nicht weiter auffallig sei, aber nicht mehr arbeiten kOnne 
und zunehmend gedachtnisschwach wurde. Zuletzt wurde um eine 
Nachuntersuchung gebeten, da Pat. geistig rapid zuriickgehe. 

Befund vom 18. XI. 1913: Erkennt Ref., der ihm wahrend seines Aufenthaltes 
in Rufach lange behandelt hat, nicht mehr. Hat nur noch ganz verschwommene 
Reminiscenzen von seinem Anstaltsaufenthalt. 1st zeitlich desorientiert (Winter 
1902). Die ortliche Orientierung ist erhalten. Pat. ist sehr weitgehend verblodet. 
Schwere Merk- und Gedachtnisstorungen. Schwachsinnige Euphoric. Dabei sehr 
lenkbar und suggestibel. Keine Wahnideen. 
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Somatisch: Em&hrungszustand gut. PupiUen leicht different, linke vollig 
lichtstarr, rechte reagiert noch spurweise. Facialisparu.se beiderseits. Schwerste 
artikulatorische Sprachstorung. Zunge weicht nach rechts ab. Tremorerscheinun- 
gen. Sehnenreflexe stark gesteigert. 

Wie man sieht, haben die Nachuntersuchungen durchweg insofem 
kein recht befriedigendes Resultat ergeben, als die auch bei den am 
weitgehendsten Gebesserten zur Zeit der Entlassung noch nachweisbaren 
Krankheitssymptome in der Folge keinerlei Tendenz zur weiteren Riick- 
bildung zeigten. Ein langsames Fortschreiten des Krankheitsprozesses 
1st bei samtlichen nachuntersuchten Fallen ganz unverkennbar. Eine 
Heilung der Paralyse oder auch nur ein Stillstand des Krankheitsprozes¬ 
ses auf dem Wege der Fieberbehandlung zu erreichen, muB demnach als 
ganz ausgeschlossen erachtet werden. Die Behandlung hat lediglich den 
rein symptomatischen Erfolg einer Steigerung der Remissionsfahigkeit, 
indem im besten Fall die stiirmischen akuten Erscheinungen des Krank- 
heitsverlaufs beseitigt und ein status quo ante erreicht werden konnte, 
wie er etwa kurz vor dem Ausbruch der akuten Exacerbation vorge- 
legen hat. 

Die' Verschiedenheit der Beeinflussungsmoglichkeit der einzelnen 
Paralysenformen und die wechselnden Erfolge lassen sich leicht erklaren. 
Die Remissionsfahigkeit und die Giite der einmal erzielten Remission war 
deutlich abhangig von der gerade vorliegenden Verlaufsform und von 
dem Stadium, in dem der Kranke zur Behandlung kam. 

Bei den weit vorgeschrittenen, schon weitgehend verblodeten Fallen 
war danach ganz selbstverstandlich nichts mehr zu holen. Akute Er¬ 
scheinungen gehoren bei diesen Fallen auch zu den Seltenheiten, und 
waren sie gelegentlich einmal vorhanden und durch die Behandlung 
beseitigt, so blieb doch immer der vorher schon vorhandene Schwachsinn 
zurtick. Es hat sich auf die Dauer auch nicht empfohlen, eine Beein- 
flussung dieser Endzustande durch Nuclein im Sinne einer Aufriittelung 
zu versuchen. Ich habe wiederholt den Eindruck gewonnen, daB die 
Behandlung den verblodeten gewohnlich vollig ruhigen Kranken weit 
mehr schade als niitze. Es erschien immer noch am vorteilhaftesten zu 
sein, bei diesen Kranken den Grundsatz zu verfolgen — quieta non 
movere. 

In der Natur der Sache begriindet liegen auch die relativ wenig 
giinstigen Ergebnisse bei den einfach dementen Paralysen. Es erklaren 
sich hierdurch auch ohne weiteres die bedeutend schlechteren Resultate 
bei der Behandlung von Frauenparalysen, da diese in einem erheblichen 
Prozentsatz der einfach-dementen Verlaufsform anzugehoren pflegen. 
Bei der einfach-dementen Paralyse fallt die langsam und schleichend sich 
entwickelnde Verblodung oft relativ sehr spat auf und es kommen dem- 
entsprechend die Kranken meist erst in ziemlich vorgerucktem Krank- 
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heitsstadium in die Behandlung. In vielen Fallen macht allerdings auch 
bei der einfach dementen Paralyse eine interkurrente Exacerbation — 
Anfalle, Erregungs- und Verwirrtheitszustande — die Anstaltspflege 
relativ friih schon erforderlich. Diese Falle sind es auch, die entsprechend 
eine relativ giinstige Prognose in bezug auf Remissionsfahigkeit abgeben. 
Schwinden namlich bei diesen Kranken im Verlaufe der Behandlung die 
akuten Erscheinungen, die gelegenthch auch eine viel weitgehendere 
Verblodung vortauschen als sie wirkhch vorhanden ist, so muB ein solcher 
Erfolg als eine mehr oder minder ausgesprochene Besserung imponieren. 
Die dadurch erzeugte Remission erscheint aber im Vergleich zu den 
Remissionen, z. B. bei den frischen agitierten Paralysen, weniger tief- 
gehend, da regelmaBig infolge der langeren Dauer der Erkrankung starker 
ausgesprochene Demenzsymptome schon vorhanden sind. 

Weit gunstiger gestalten sich naturgemaB die Aussichten der Be- 
handlimg bei den agitierten und zirkular verlaufenden Paralysen. Je 
frischer die Erkrankung ist, je sturmischer der Beginn und je friiher akute 
Erscheinungen auftreten, um so ausgesprochener, um so weitgehender 
muB in der Regel die einmal erzielte Remission erscheinen. Die besten 
Chancen boten danach ganz selbstverstandlich die Falle, die in den ersten 
Anfangsstadien der Erkrankung ganz akut etwa mit paralytischen An- 
fallen oder einer sch weren maniakalischen Erregung erkrankten. Bei diesen 
akut, mit einer heftigen Exacerbation einsetzenden Paralysen sind ab- 
gesehen von den meistens schon deutlich ausgepragten korperlichen 
Lahmungserscheinungen die vorausgehenden psychischen Storungen er- 
fahrungsgemaB oft gering. Die langsam sich vollziehende Umwandlung 
der psychischen Personlichkeit und die schleichend sich entwickelnde 
Schwache fallt oft gar nicht auf und wird oft erst durch eine zufallige 
sachverstandige Untersuchung unter Beriicksichtigung der somatischen 
Erscheinungen rechtzeitig erkannt und gewiirdigt. Die Kranken konnen 
in diesen Anfangsstadien wohl noch lange Zeit gesellschafts- und berufs- 
fahig bleiben. Hochstens wird eine gewisse Zerstreutheit und Launen- 
haftigkeit bemerkt, fiir die aber von den Angehorigen mit Vorliebe 
auBere Griinde, Kummer,. Dberarbeitung, berufliche Schwierigkeiten 
u. dgl. verantwortlich gemacht werden. Der Ausbruch der akuten 
Exacerbation als erstes manifestos Zeichen der paralytischen Erkrankung 
kommt dann fiir die Umgebung oft ganz iiberrascliend. 

Gelingt es, in diesen Fallen durch die Nucleinbehandlung die akute- 
sten Erscheinungen zum Schwinden zu bringen und dadurch eine Re¬ 
mission zu erzielen, so kann dieselbe um so weitgehender und tiefer er¬ 
scheinen, je weniger ausgesprochen die vorher vorhandenen Krankheits- 
symptome waren. Werden diese Kranken, was haufiger zu geschehen 
pflegt, in einer solchen Remission wieder berufs- und gesellschaftsfahig, 
so wird ev. spiiter von den Angehorigen oft von einer sehr weitgehenden 
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Besserung und sogar von vdlliger Heilung berichtet. Wie wenig zuver- 
lassig aber diese katamnestischen Angaben der Angehorigen in der Regel 
zu sein pflegen, das ergeben ohne weiteres die Nachuntersuchungen sol- 
cher ,,geheilten“ Falle, wobei regelmaBig grobere Defekte und die 
deutlich progressive Tendenz der Erkrankung sich nachweisen lassen. 

II. Nudeinbehandlung bei Dementia praecox. 

ITber Spritzversuche mit Natrium nucleinicum bei der Dementia 
praecox sind bisher nur wenige groBere Arbeiten erschienen. Lupine 1 ) 
hat 12 Falle von Dementia praecox mit Nuclein behandelt. Hiervon wur- 
den nur 3 leicht gebessert, 9 blieben vollig unbeeinfluBt. It ten 2 ) hat 
9 Falle behandelt, ohne eine Heilung oder dauemde Besserung beob- 
achten zu konnen. Lund vail 8 ) spritzte 18 Dementiapraecoxkranke 
mit einer 20proz. Losung von Natrium nucleinicum und einem Zusatz 
von Acid, arsenicos. und Hetol. Von den 18 Kranken wurden 4 ge- 
heilt, 9 bedeutend gebessert, 2 leicht gebessert, 3 blieben ungeheilt. 
Donath 4 ) behandelte 14 Falle, wovon 3 geheilt, 5 gebessert wur¬ 
den, 3 nach anfanglicher Remission sich wieder verschlimmerten und 
3 ungeheilt blieben. Donath kommt auf Grund einer vergleichenden 
Statistik zum SchluB, daB die Nudeinbehandlung einen weit hoheren 
Prozentsatz von Heilungen und Besserungen aufweist als die Spontan- 
heilungen und stellt sich deswegen auf den Standpunkt, daB ein untatiges 
Verhalten auch bei der Dementia praecox nicht mehr gerechtfertigt sei. 
Die ungunstigen Ergebnisse Ittens glaubt Donath auf unzureichende 
Nudeinbehandlung zuruckfiihren zu konnen und betont, daB seine Falle 
im Durchschnitt 14,8 g Nuclein erhielten, wahrend It ten iiber eine 
Gesamtmenge von 5,8 g nicht hinausgegangen sei. 

Meine eigenen Versuche erstrecken sich auf insgesamt 20 Falle von 
Dementia praecox verschiedener Verlaufsformen und Krankheits- 
stadien. Von diesen 20 Fallen blieben 10 = 50% trotz zum Teil sehr 
intensiver kombinierter Behandlung im groBen ganzen unbeeinfluBt. 
Es handelte sich hierbei durchweg um weitvorgeschrittene, schon er- 
heblich verblodete und prognostisch sonst ziemlich aussichtslose Falle. 
Zwei von diesen zehn Kranken zeigten eine voriibergehende Besserung. 
Ein schon monatelang anhaltender negativistischer Stupor loste sich 

') Lepine, J.: Le nucl^onate de soude et la leucotherapie en th^rapeutique 
mentale. La Presse m6d. 1910, Nr. 9. 

*) Itten, W., Heilversuche mit Nukleininjektionen bei Schizophrenic. Zoit- 
schrift f. d. ges. Neur. u. Psych. 7. 

*) Lundvall, Halvar, t)ber Blutveranderung bei Dementia praecox, 
nebst einem Versuche einer Art spezifischer Therapie. — Nationaltrykkeriet. 
Kristiana, 1912. 

*) Donath, J., Natrium nucleinicum in der Behandlung der Dementia 
praecox. Zeitschr. f. d. ges. Neur. u. Psych., Orig. 19 , H. 2. 
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ziemlich plotzlich nach der zweitcn Nucleininjektion. Der vorher vOllig 
mutazistische Kranke protestierte auf einmal lebhaft gegen die Behand- 
lung. Sein Verhalten wurde dann fur langere Zeit auffallig geordnet, so 
daB er voriibergehend sogar beschaftigt werden konnte. In dem zweiten 
Fall einer alteren schwer erregten Katatonie kam es zu plotzlicher und 
langere Zeit anhaltender Beruhigung. Ein Dauererfolg blieb jedoch bei 
beiden Kranken aus. Sie befinden sich zurzeit noch in der Anstalt und 
sind jetzt weitgehend verblodet. 

Von deil iibrigen zehn Fallen ist bei zwei Kranken die Behandlung 
noch nicht abgeschlossen. Eine wesentliche Beeinflussung des psychi- 
schen Befindens ist bisher nicht zu bemerken. Bei beiden Kranken han- 
delt es sich ebenfalls um altere Falle. Als Kuriosum mag mitgeteilt werden, 
daB einer derselben, ein schon fiber ein Jahr hartnackig abstinieren- 
der Katatoniker, seit der ersten Nucleininjektion spontan und reichlich 
Nahrung zu sich nimmt. In einem weiteren Fall muBte die Behandlung 
nach der vierten Injektion abgebrochen werden, da eine rechtsseitige 
Spitzenaffektion, die vorher keine klinischen Erscheinungen mehr 
machte, rezidivierte. Die iibrig bleibenden 7 Falle = 35%, konnten mit 
mehr oder minder weitgehender Remission entlassen werden. Ich bringe 
von denselben kurze Krankheitsgeschichten. 

1. Paul L., Kaufmann, geboren am 24. III. 1888. 

GroBvater v&terlicherseits Trinker. Vater an Tbc. f- Angeblich normal© 
geistige und korperliche Entwicklung. Im Beruf tiichtig und arbeitsam. 

Erste psychische Ver&nderung August 1910. Kam deswegen in eine engliscbe 
Anstalt. Dort von den Angehorigen abgeholt. Zu Hause Erregungszust&nde, 
planloses Fortlaufen, Angst. SchlieBlich affektlos ge&uBert© GroBenideen. Am 
17. X. 1910 in Rufach aufgenommen. 

Bei der Aufnahme orientiert. Kein KrankheitsgefuhL Indifferenter Gesichts- 
ausdruck. Gibt ohne weiteres Sinnestauschungen zu. 

Erhalt in 7 Injektionen 7 g Natrium nucleinicum. Anfangs vollig stumpf, 
stereotyp, vernachlassigt sich im AuBeren, Manieren, negativistische Ziige. Anfang 
November langsam freier, regsamer, l&Bt sich langere Zeit besch&ftigen. Nach 
einigen Wochen zunehmend verschrobener, schlieBlich vollig automatenhaft. 
Zuletzt mit Schreibarbeiten beschaftigt, die er sehr korrekt ausfiihrt. Am 1. VI. 
1911 auf Wunsch der Mutter entlassen. 

2. Luise D., ohne Gewerbe, geboren am 2. IX. 1885. 

Etwas unselbstandig und schwachsinnig von Jugend auf. Anfang Dezember 
1911 plotzlicher Erregungszustand, der die Aufnahme in eine Klinik notwendig 
macht. Am 2. II. 1912 nach Rufach uberflihrt. 

Bei der Aufnahme dement, zerfahren, affektlos. Ausgesprochene Manieren. 
Erhalt im Verlauf der Behandlung in drei Injektionsserien insgesamt 25,4 g Na¬ 
trium nucleinicum. 

Anfangs maBige katatonische Erregung, dann langer dauernder Stupor mit 
starrem Negativismus und gelegentlichen Triebhandlungen. Schon vor Beginn der 

3. Spritzkur spontane leichte Besserung. Etwas sozialeres Verhalten bei noch sehr 
ausgesprochener Sperre. Nicht mehr so unsauber, weniger Neigung zu Impulsivi- 
tiiten. 

Am 30. VI. 1913 gegen Revers entlassen. 
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3. Paul D., Dracker, geboren am 26. II. 1893. 

Angeboren schwachsinnig. Mit 13 Jahren Hirnentziindung. Von jeher ein 
biBchen „schusselig“. Anfang April 1911 plotzlich ftngstlich erregt, man wolle 
ihn umbringen und einsargen. Zahlreiche Sinnest&uschungen. 

Bei der Aufnahme in Rufach am 13. IV. 1911 l&ppisch-heitere Erregung. 
Kein KrankheitsgeftihL Er sei hypnotisiert durch Elektrizit&t, hore Madchen* 
stimmen, Bemerkungen von Voriibergehenden. Er sei Napoleon, sehe Kopfe, 
Seklangen in der Luft, flihle sich vom Teufel verfolgt, werde nachts von M&dchen 
gestoehen. 

Verlauf: Anfangs relativ ruhig, wenig Affekt, sehr lappisch, grimasaiert 
viel, lacht unmotiviert. Zahlreiche Sinnest&uschungen. Ende April 1911 angst- 
liche Erregung auf Grand elektrischer Beeinflussungen, kniet nieder, bittet um 
sein Leben. Man solle ihm kein Gift geben. Langsame Beruhigung. Gewichts- 
zunahme, aber zunehmend dement und zerfahren. Am 8. VI. 1911 plotzlich im- 
pulsiv. Ende September 1911 Nucleinkur. Erhalt insgesamt 12,9 g Natrium 
nucleinicum. Eine Beeinflussung des psychischen Zustands ist zuerst nicht erkenn- 
bar. Pat. kniipft wiederholt an die Injektionen krankhafte Ideen; man entziehc 
ihm Blut und spritze ihm Gift ein zur Steifmachung. Ende April 1912 etwas freier, 
doeh immer noeh sehr lappisch, ohne jede Krankheitseinsicht. Unter Arbeits- 
therapie weitere Besserung. Abgesehen von dem angeborenen Schwaehsinn und 
einem leicht gebundenen Verhalten keinerlei ausgesprochen psychotische Er- 
scheinungen mehr. 

Entlassen am 22. V. 1912. 

4. Robert R., Schlosser, geboren am 25. 5. 1888. 

Vater nervos, Trinker. Normale kbrperhche und geistige Entwickelung. In 
der Schule sehr gut. Ruhiger und ordentlicher Mensch. Ostem 1912 psych iso her 
Shock, fuhr mit dem Rad an einen Wagen, ohne sich zu verletzen, erschrak aber 
sehr. Seitdem angeblich wirr im Kopf, angstlich, erregt, wollte den Vater um¬ 
bringen. 

Bei der Aufnahme in Rufach am 18. IV. 1912 orientiert, halt sich fur gesund, 
ausgesprochene Manieren, Negativismus. Vorbeireden. Sinnestausohungen. 
GroBenideen. 

Nudeinbehandlung: insgesamt 12,2 g Natrium nucleinicum, daneben Arsen- 
ferratose. Verlauf: Anfangs leichte, sehr lappisch gefarbte Erregung, dann ziemlich 
heftige motorLsche Unruhe, Sinnestausohungen, Verfolgungsideen, Triebhandlungen. 
Im AnschluB an die ersten Injektionen vorubergehend auffallig ruhig und ver- 
standig. Seit Anfang Juni 1912 dauemd ruhig, aber noch sehr gesperrt. Rasche 
Gewichtszunahme. Unter Arbeitstherapie weitere Besserung. SchlieBlich noch 
etwas gebundenes Verhalten. Sonst frei von psychotischen Erscheinungen. Krank- 
heitsgefuhl ange*deutet. Korperlich vorzuglich erholt. Entlassen am 20. IX. 1912 

5. Marcel, H., Konservatoriumsschuler, geboren am 22. IV. 1894. 

Angeblich keine Belastung. Angeboren schwachsinnig. Da bei angeblich 

gutes Musikstudium mit Begahung. Im Sommer 1910 erste psych isc he Veranderung: 
Zornausbruche, Angst vor Dieben. Friihjahr 1911 scheitert ein Versueh, ihn in 
einer Privatpension unterzubringen. Pat. fliichtet und kornmt verstbrt nach 
Hause. Immer launenhafter und menschenscheuer. Aus einem offenen Sanatorium 
fliichtet er ebenfalis nach 8 Tagen. Zu Ha use steigem sich die psychotischen Er¬ 
scheinungen. Fortsetzung des Musikstudiums unrnoglich. Zub-tzt ,,geistige Ver- 
winrung’*. Angstzustande. Suicidgedanken. Unruhe. Vergiftungddeen. Auf¬ 
nahme in Rufach am 1. X. 1912. Ortlich und zeitlich orientiert. Andeutung von 
Negativismus. Angstlicher Gesichtsausdrack. AuBert, man wolle ihn umbringen, 
auffressen, mit blmden Kugeln toten, nachdem man ihm die Augen au-gestochen ha be. 
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Verlauf: Anfangs angstliche Erregung, Sinnestauschungen, abstiniert infolge 
von Vergiftungsideen, muB mit der Sonde gefuttert werden. Zunehmend erregter, 
unsauber, zerreiBt. Impulsivitaten. 

Nucleinkur: Insgesamt 8,0 g Natrium Nucleinicum + Arsenferratose + Thy- 
reoidin. 

Langsame Beruhigung, nur nachts gelegentlich noch ftngstlich, Neigung zur 
Unsauberkeit weniger ausgesprocben, starke Stimmungsschwankungen. Aus- 
gesprochene Sperrung. Wenig Interesse. Manieren. Mitte Dezember bedeutend 
freier, zeigt gesellige Neigungen, musiziert wieder. Im Benehmen noch kindlich 
schuchtem, sonst weiter nicht auffallig. Schlaf gut. Korperlich sehr wohL 

Entlassen am 4. 2. 1913. 

0. Karl F., Kaufmann, geboren am 18. VIII. 1884. 

Vater und GroBvater Trinker. Normale Entwicklung. In der Schule gut ge- 
lemt. Al8 Kaufmann sehr tiichtig. Erste psychische Veranderung 1909, wurde 
verschlossen, reizbar, trank. Fiihrte trotzdem sein Geschaft weiter. Anfang Juli 
1912 Suicidversuch, wollte sich erschieBen. Deswegen in ein Spital aufgenommen, 
vom Vater nach Hause abgeholt. Anfang September 1912 verlaBt er plotzlich das 
elterliche Haus. Bald darauf wird er wegen Fahrraddiebstahl verhaftet. Dem 
Schutzmann gibt er an, er sei der deutsche Kaiser. Aufgenommen in Rufach am 
10. IX. 1912. Bei der Aufnahme negativistischer Stupor, der mehrere Wochen 
anhalt. Aus dem Stupor heraus hie und da plotzlich aggressiv. Spater langsam 
sich steigernde Erregung mit Sprachverwirrtheit und haufigen Triebhandlungen. 
Anfang Januar 1913 Beginn der Nucleinkur, kombiniert mit Thyreoidin. Erh&lt 
insgesamt 10,5 g Natrium nucleinicum. Auf die ersten Injektionen hin deutliche 
Beruhigung. Verhalten geordnet. Schriftliche Ent&uBerungen jedoch noch sehr 
zerfahren. Dann wieder voriibergehend motorisch erregt, zahlreiche Sinnes- 
t&uschungen. Anfang Juni 1913 ruhig, freundlich und geordnet, nur noch sehr aus- 
gesprochene Manieren. Ende Juni 1913 plotzlich wieder erregt, hort zahlreiche 
Stimmen, sprachliche AuBerungen zerfahren. Sehr maniriert. Neigung zu Im¬ 
pulsivitaten. Erscheint zunehmend dement. In diesem Zustand vom Vater ab¬ 
geholt am 2. VII. 1913. 

7. Walter B., Landwirt, geboren am 15. IX. 1893. 

Vater anscheinend Potator. Sonst angeblich keine Belastung. Leicht schwach- 
sinnig von Jugend an. Kam in der Schule nicht recht vorwarts. Studierte Land- 
wirtschaft. Ende 1912 erstmals psychisch ver&ndert (initiale Depression), angst¬ 
lich, traurig, er wollte den Beruf wechseln. AuBerte Suicidideen. Deswegen l&ngere 
Zeit in einer Privatanstalt in der Schweiz untergebracht. Von dort „gesund 4< 
entlassen. Auf der Hcimreise plotzlich ein l&ppischer Erregungszustand, zog die 
Notbremse. Am 7. VIII. 1913 in Rufach aufgenommen. Macht einen sehr de- 
menten Eindruck. Lacht blbde vor sich hin. Automatische Bewegungen nach Art 
der Idioten. Keinerlei Krankheitsgefuhl. 

Nucleinkur: erhalt insgesamt 12 g Nuclein, daneben Thyreoidin. 

Anfangs unveriindert dement, lacht viel und unmotiviert, grimassiert, speichelt, 
gelegentlich mutazistisch. In der Nahrungsaufnahme gierig. Wunsch- und inter- 
esselos. Ende September 1913 entschieden freier, regsamer, spricht sich mehr 
aus, zeigt Interesse fiir die Vorgange in seinerUmgcbung und ein gewisses Krank- 
heitsverstandnis. Schildert den Verlauf seiner Krankheit annahernd richtig. 
Negiert Sinnestauschungen und Wahnideen. Fiihlt selbst „eine Aufbesserung 
seines allgemeinen Befindens.“ Zuletzt von einem leicht debilen Verhalten abge- 
sehen, frei von ausgesprochen psychotischen Erscheinungen. Vdllig klar, korri‘kt 
im Auftreten, gesellig, einsiclitig, beschaftigt sich fleiBig. Entlassen am 29. Xl< 
1913. 
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Von diesen 7 Remissionen miissen vier als sehr weitgehend bezeichnet 
werden; es sind dies dieFalle 3, 4, 5 und 7. BeimFall 4 war zur Zeit 
der Entlassung noch eine leichte Sperrung und ein gewisser Mangel an 
Krankheitseinsicht vorhanden. Zu Hause scheint sich jedoch der Zu- 
stand rasch noch weiter gebessert zu haben, so daB zur Zeit nach Angabe 
der Angehorigen irgendwelche geistigen Abnormitaten nicht mehr nach- 
weisbar sind. Der Kranke ist uber ein Jahr schon voll arbeitsfahig. Eine 
Nachuntersuchung wurde leider nicht gestattet 1 ). Die Falle 3, 5 und 7 
sind Pfropfhebephrenien, bei denen der hebephrenische Schub verhalt- 
nismaBig rasch zum Abklingen gebracht wurde. Die Kranken wurden 
ruhig und geordnet und es restierte bei ihnen schlieBhch nur noch der 
angeborene maBige Schwachsinn. Fall 7 ist erst kiirzlich entlassen 
worden. Die Katamnese von Fall 3 lautet giinstig. Der Kranke ist seit 
l 1 1 2 Jahren „gesund und arbeitsfahig'*, eine Nachuntersuchung des 
Kranken wurde von den Angeh&rigen mit der Begrundung abgelehnt, 
daB man ihn nicht unndtig aufregen wolle. Fall 5 konnte Mitte Oktober 
1913 acht Monate nach der Entlassung nachuntersucht werden; er 
erwies sich dabei als vdllig frei von ausgesprochen psychotischen Er- 
scheinungen imd bot ledighch den Typus der Debilen. Nach den zuver- 
lassig erscheinenden Angaben des Vaters ist Pat. nicht schwachsinni- 
ger wie fruher; er ist launisch und leicht aufbrausend wie zuvor auch. 
Er spielt gut, doch ohne Sinn fiir Rhythmus. Er ist sehr ehrgeizig in 
8einem Fach, jedoch ohne rechte Selbstkritik uber die eigenen Leistun- 
gen. Zur theoretischen Arbeit ist er unfahig. Zeitweise Selbstandigkeits- 
geliiste. 

In den iibrigen drei Fallen sind die Besserungen weniger ausgespro¬ 
chen. Bei Fall 1 schien zunachst eine Defektheilung erreicht worden zu 
sein. Eine etwa ein Jahr nach der Entlassung vorgenommene Nach¬ 
untersuchung ergab jedoch das Fortbestehen einer ausgesprochenen 
Psychose. Die letzte Auskunft der Mutter des Kranken vom 15. 11. 13 
lautet noch befriedigend. Pat. ist dauemd in der Landwirtschaft tatig, 
er zeigt „noch einen groBen Mangel an Energie zum selbstandigen Ar- 
beiten". Ausgesprochen psychotische Erscheinungen scheinen zurzeit 
zu fehlen. Bei Fall 2 bestand die Besserung zur Zeit der Entlassung 
eigentlich nur in einer gewissen Sozialisierung und Beruhigung, die aber 
immerhin bisher den Verbleib der Erkrankten in der Familie gestattete. 
Fall 6 hat sich trotz der sehr ungiinstig erscheinenden Aussichten zur 
Zeit der Entlassung zu Hause noch in iiberraschender Weise gebessert. 
Nach einer Mitteilung des Vaters etwa vier Monate nach der Entlassung 
befriedigt das Befinden des Kranken durchaus. Das Verhalten ist ziem- 

l ) Anm. bei der Korrektur: Pat. teilt unter dem 8. 3. 14 mit, daB er 
sich vollig geeund und wohl fuhle. Er gehe seit Oktober 1912 seinem Beruf 
als Mascbinenbauer nach, seine Leistungen seien gegen fruher unver&ndert. 

Z. f. A. g. Keur. u. Psych. O. XXIV. 3 
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lich korrekt. Pat. arbeitet f lei Big und exakt im Geschaft. Dann und 
wann treten noch leichte Erregungszustande auf, meist im AnschluB an 
Alkoholexzesse. ,,Wenn er nicht an den Wein kommt, ist alles gut, dann 
ist er ganz vemunftig 1 ).'* 

III. Nucleinbehandlung bei manisch-depressivem Irresein. 

Nuclein versuche bei diesen Psychosen sind bisher nur von Lupine 2 ) 
gemacht worden. Derselbe behandelte 13 Manisch-depressive mit 
Nucleinsaure. Die Dosierung und die Gesamtmenge der Injektionen ist 
nicht naher angegeben. Von diesen 13 Fallen wurden 8 geheilt, 2 be- 
deutend, 1 leicht gebessert, 2 bheben unbeinfluBt. Durch die Ergebnisse 
der Behandlung glaubt sich L6pi ne zu dem SchluB berechtigt, daB das 
alte Dogma der Psychiatrie von der UnbeeinfluBbarkeit des Verlaufs 
eines manisch-depressiven Anfalls keine Geltung mehr habe, nachdem 
erwiesen sei, daB gerade die melancholischen Zustande durch seine Be¬ 
handlung auBerordentlich guns tig beeinfluBt und im Verlauf abgekurzt 
worden seien. 

Von mir sind drei ausgesprochen Circulare, auBerdem zwei Melan- 
cholien und eine chronische Manie, insgesamt also sechs Falle mit 
Nuclein behandelt worden. Der eine Fall von Melancholie erhielt in zwei 
Injektionsserien insgesamt 24 g Natrium nucleinicum. Eine weitergehende 
psychische Besserung trat nicht ein. Der Kranke ist nur etwas ruhiger 
geworden und erholte sich korperlich voriibergehend. Bei dem zweiten 
Fall einer sehr schwer erregten Angst-Melancholie war eine sedative 
Wirkung des Nucleins nicht nachweisbar, wahrend Bromkochsalzinfu-. 
sionen deutlich beruhigten. Von den drei mit Nuclein behandelten cir- 
cularen Psychosen besserte sich ein Fall vor AbschluB der Behandlung, 
so daB er entlassen werden konnte. Bei dem zweiten Fall wurde eine 
schwere manische Erregung durch die erste Injektion (1,0 Natrium 
nucleinicum) gewissermaBen kupiert. Der Kranke wurde sofort ruhig 
und bheb langere Zeit ganz geordnet. Eine zweite manische Attacke 
wurde im Beginn mit demselben Erfolg behandelt. Ein Dauererfolg 
blieb aus. Inzwischen ist bei dem Kranken eine emeute manische Er¬ 
regung ausgebrochen, die trotz wiederholter Injektionen schon langere 
Zeit fortdauert. Bei dem dritten Fall konnten die Injektionen trotz 
anfanglicher Schwierigkeiten von seiten des Pat. ganz durchgefiihrt 
werden. Der Kranke erhielt insgesamt 9,8 g Natrium nucleinicum, ohne 
daB jedoch der Verlauf derKrankheit wesentlich giinstig beeinfluBt wor¬ 
den ist. Der Anfall heilte nach langerer Zeit. Der Kranke ist wieder zu 

*) Anm. bei der Korrektur: Der Bruder des Pat. teilt am 4. 3. 14 mit, 
daB es Pat. sehr gut gehe, er sei von arztlicher Seite als „vollig gesund“ er- 
klart worden. 

2 ) Lupine, J., Le nucleonate de soude et la kuicotherapie en th^rapeutique 
ineutale. La Presse med. 1910, Nr. 9 
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Hause. Den Eindruck, daB der letzte AnfaU gegeniiber den friiheren ab- 
gekiirzt worden ware, konnte man nicht gewinnen. Bei dem sechsten, 
mit Nuclein behandelten Kranken, einer sehr schweren chronischen 
Manie, hatte man voriibergehend den Eindruck eines gewissen sedativen 
und sozialisierenden Erfolges, indem der Kranke langere Zeit die Neigung 
zum Zerstoren und zur Unsauberkeit aufgab. Ein Dauererfolg blieb 
jedoch ebenfalls aus. 

Zusammenfassung. 

I. Das Natrium nucleinicum ist bei entsprechender Auswahl der zu 
behandelnden Falle ein vdllig unschadliches Praparat. Es ist ein sehr 
zuverlassiges Mittel zur kiinstlichen Erzeugung von Fieber und Hyper- 
leukocytose. Die beabsichtigte Reaktion tritt in der iiberwiegenden 
Mehrzahl der Falle mit der Sicherheit eines Experiments auf. Die ein- 
zelnen Psychosengruppfen zeigen in der Beaktionsweise keinerlei Ver- 
schiedenheit. 

Die Vorziige der. Nucleinbehandlung sind hauptsachlich in der an- 
regenden, ausgesprochen roborierenden Wirkung des Mittels zu suchen. 

Die durch dieNucleinkur zuerzielende allgemeineRoborierung scheint 
den Boden vorzubereiten fur spater auftretende Remissionen. 

Bei jeder Nucleinbehandlung empfehlen sich dringend als unter- 
stiitzende therapeutische MaBnahmen: 

Individualisierende diatetische Anordnungen, Liegekuren vmd eine 
vorsichtig zu dosierende Arbeitstherapie. 

Wegen der lediglich vorbereitenden Wirkungen der Nucleinkur, auch 
bei noch so intensiver Durchfiihrung, sind mit derselben Dauererfolge 
und Heilungen nicht zu erzielen. 

Solche Erfolge lassen sich vielleicht durch die Kombination der 
Nucleinbehandlung mit anderen Heilmitteln erreichen. Hier gilt es aber, 
noch weiter zu suchen und zu probieren, da die bisher angewandten Kom- 
binationen definitive Erfolge nicht gezeitigt haben. Die bei der pro- 
gressiven Paralyse durch die Nucleinroborierung ermoglichte sehr inten¬ 
sive antiluetische Behandlung hat die auf sie gesetzten Hoffnungen 
nicht erfiillt. Bei der Dementia praecox scheint die Thyreoidindarrei- 
chung in Verbindung mit der Nucleinkur bessere Aussichten zu bieten. 
Jedenfalls diirften sich weitere Versuche in dieser Richtung empfehlen. 

II. Im Vergleich zu den Spontanremissionen bei den Paralysen ist 
eine Steigerung der Remissionsfahigkeit der mit Nuclein vorbehandelten 
Paralysefalle zum Teil sehr ausgesprochen. 

Die durch die Nucleinbehandlung erzielten Remissionen unterschei- 
den sich in nichts von dem gewohnlichen Charakter der Spontanremis¬ 
sionen. Die kiinstlich erzeugten Besserungen sind ebenfalls nicht ,,Re¬ 
missionen der Paralyse selbst“, sie bedeuten vielmehr ledighch genau so 

3* 
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wie bei den Spontanremissionen ein Abkiingen der akuten Exacerba- 
tionen und Verschlimmerungen im Verlauf der Paralyse (Baillarger, 
Wernicke, Alzheimer, SchrOder). Eine Restitutio ad integrum, 
eine Heilung findet nicht statt. Im giinstigsten Falle ist der Status quo 
tote zu erreichen, worunter der Zustand zu verstehen ist, der kurz vor 
Ausbruch akuter Erscheinungen vermutlich vorgelegen hat. 

Die erzielten Remissionen sind um so weitgehender, je geringfiigiger 
die Storungen des Status quo ante gewesen sind. 

Ein langerer Stillstand der Erkrankung ist nicht zu erzielen. Dauer- 
erfolge im Sinne einer Heilung mit Defekt sind ausgeschlossen. Die Wir- 
kung der Nucleinbehandlung ist demnach eine rein symptomatische. 
Eine Heilung der Paralyse durch Nuclein muB als v&llig ausgeschlossen 
erachtet werden. 

- Die Vorteile der Behandlung sind lediglich darin zu suchen, daB 
durch die nachweisliche Steigerung der Remissionsfahigkeit imd durch 
das langere Anhalten der einmal erzielten Remissionen die rasch pro¬ 
gressive Tendenz des Leidens gemildert und ev. durch die Beseiti- 
gung der groBen und mannigfaltigen Gefahren akuter Exacerbationen 
eine Verlangerung der durchschnittlichen Lebensdauer der Paralysen 
erreicht werden kann. 

Von diesem Gesichtspunkt aus diirfte es sich auch weiterhin noch 
empfehlen, in geeigneten Fallen die Nucleinbehandlung bei Paralysen 
einzuleiten und durchzufiihren. 

III. Die Beantwortung der Frage, ob die oben bei der Dementia 
praecox aufgefiihrten giinstigen Ergebnisse ausschlieBlich Nucleinerfolge 
bedeuten, begegnet denselben, wenn nicht groBeren Schwierigkeiten 
wie bei der progressiven Paralyse. Die Dementia praecox neigt eben- 
falls, und zwar in hoheremMaBe wie die Paralyse, zu Spontanremissionen. 
Die Prognosenstellung ist sehr unsicher und in keinem einzigen Falle 
laBt sich vorher mit absoluter Sicherheit vorausbestimmen, daB eine 
Remission eintreten wird. Dementsprechend muB auch ganz folgerichtig 
jeder sichere Anhaltspunkt dafiir fehlen, daB eine einmal eingetretene 
Remission ganz auf kiinstlichem Wege durch die Behandlung erzielt 
worden ist. Es wird eben immer zweifelhaft bleiben miissen, ob in einem 
solchen Falle nicht auch ohne die Behandlung eine Remission spontan 
aufgetreten ware. Ich werde mich infolgedessen davor hiiten, aus meinen 
Behandlungsergebnissen bei einer noch dazu geringen Anzahl von Fallen 
weitergehende und verallgemeinemde Schliisse zu ziehen. Ich kann 
hochstens von Eindriicken sprechen, die natiirlicherweise keinerlei Ge- 
wahr bieten konnen fiir die Richtigkeit der darauf aufgebauten Folge- 
rungen. 

Dem Eindruck, daB die Nucleinbehandlung bei einzelnen Dementia- 
praeeox-Fallen irgendwie von Nutzen gewesen sein muB, konnte man 
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sich tatsachlich nicht verschlieBen. Dies gilt jedoch nur fur relativ 
frische Erkrankungen. 

Insbesondere bei den zu recht guten Remissionen gelangten Pfropf- 
hebephrenien scheint die Nucleinbehandlung kombiniert mit einer 
Thyreoidinkur sehr glinstig gewirkt zu haben. 

In alteren Dementia-praecox-Fallen war auch bei sehr intensiver 
Behandlung nichts zu erreichen. 

Es ist nicht ausgeschlossen, daB entsprechend den Erfahrungen bei 
der Paralyse auch bei der Dementia praecox eine Steigerung derRemis- 
sionsfahigkeit durch die Behandlung erzielt werden kann. Wiirde das 
wirklich der Fall sein und konnte diese Annahme durch weitere Versuche 
bestatigt werden, dann hatte allerdings die Nucleinbehandlung einen 
nicht zu unterschatzenden Vorteil insofem, als erfahrungsgemaB die 
Remissionen bei der Dementia praecox haufig zu Stillstanden der Krank- 
heit und zu Defektheilungen fiihren. 

IV. DaB die Krankheitsdauer und der Verlauf bei den Anfalien des 
manisch-depressiven Irreseins durch die Nucleinbehandlung wesentlich 
beeinfluBt werden kann, davon konnte ich mich bei meinen wenigen 
Fallen nicht iiberzeugen. 

Im iibrigen befriedigte die Durchfiihrung der Nucleinkur bei dieser 
Psychose sehr wenig, da in den meisten Fallen den Injektionen ein sehr 
erheblicher Widerstand entgegengesetzt wurde. Ich habe mit Riicksicht 
darauf und in Anbetracht der sehr zweifelhaften Erfolge die Versuche 
einer Nucleinbehandlung an manisch-depressiven Kranken ganz ab- 
gebrochen. 
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tlber therapeutische Yersuche mitlnjektionen von Magnesium - 
sulfat bei psychotischen and epileptischen Zustanden. 

Von 

Dr. M. Thumm. 

(Aus der Fiirstlich Lippischen Heil- und Pflegeanstalt Lindenhaus bei Lemgo 
[Direktor: Medizinalrat Dr. Alter].) 

(Eingegangen am 31. Januar 1914.) 

Die gunstigen Erfahrungen, die die Anwendung des Magnesium- 
sulfats bei Tetanus, Chorea, Spasmophilie und zur Erzielung einer 
Allgemeinnarkose in den letzten Jahren gebracht hat, legt die Frage nahe, 
wie sich seine Wirkung auf die verschiedenen Formen von Erregungs- 
zustanden Psychotischer und Imbeziller verhalt, und ob Haufigkeit 
und Art epileptischer Anfalle dadurch beeinfluBt werden kann. Aus 
dieser Fragestellung habe ich auf Veranlassung des Anstaltsleiters die 
Wirkung des Mg bei solchen Zustanden in einer systematischen Ver- 
suchsreihe zu ermitteln gesucht, deren Ergebnisse natiirlich nur als ein 
Beitrag zur Losung der Frage gelten sollen. 

Da die — fast durchweg fremdsprachliche — Literatur, die iiber eine 
ahnliche therapeutische Nutzung des Mg vorliegt, wenig bekannt und 
schwer zuganglich ist, will ich ihre wichtigsten Ermittlungen meinen 
eigenen Erfahrungen vorausstellen. 

Die Amerikaner Meltzer und Auer haben erstmals (1905) in zahl- 
reichen Versuchen die Wirkung des Magnesiumsulfats auf das Nerven- 
system untersucht, ausgehend von der theoretischen Erwagung, daB 
das nuclein- und nucleoalbuminreiche Muskel- und Nervengewebe 
besonders reich an Magnesiumsalzen ist. Die beiden Autoren sahen beim 
Betupfen eines freigelegten Nervenstannnes mit Magnesiumsulfatlosung 
eine Blockierung der Leitungsfahigkeit des Nerven eintreten, dessen 
elektrische Erregbarkeit abwarts von der beriihrten Stelle aufgehoben 
war, nach erfolgtem Abwaschen mit Kochsalzlosung aber sofort wieder- 
kehrte. Ihre weiteren Yersuche am Wirbeltier erstreckten sich sodann 
auf subcutane, intravenose und intraspinale Anwendung einer 25proz. 
Losung und ergaben die Wirksamkeit des MgS0 4 als Hypnoticum 
— stundenlanger, tiefer Schlaf —, als Anaestheticum — vollige Auf- 
hebung der allgemeinen Korjx'rempfindlichkeit nach intraspinaler In- 
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jektion —, und endlich als Antispasmodicum: bei experimented erzeug- 
tem Tetanus kommt es nach intraspinaler Anwendung des Mg zu ganz- 
licher Muskelerschlaffung, zur Beseitigung der Spasmen und klonischen 
Krampfe. Die Einwirkung greift dabei zunachst an der sensiblen und 
erst in zweiter Linie an der motorischen Nervensubstanz des Rficken- 
marks an, und zwar im Sinne einer rein lokalen Leitungsstorung und 
Herabsetzung der Erregbarkeit. Von unerwiinschten Nebenwirkungen 
wurden beobachtet: Ischurie, Stidstand der Darmperistaltik, Atem- 
stidstand infolge sekundarer Einwirkung auf das Atemzentrum. 

Wahrend die amerikanische Literatur der folgenden Jahre zahlreiche 
Veroffentlichungen fiber meist erfolgreiche Behandlung von Tetanus- 
fallen mit Magnesiumsulfat brachte und auch die franzosische eine ziem- 
lich reiche Kasuistik bot, flossen in der deutschen die VeroffentHchungen 
sparlich. Franke weist im AnschluB an einen selbst beobachteten Fad 
darauf hin, daB man keine spezifische Wirkung des MgS0 4 auf die Te- 
tanustoxine anzunehmen habe, sondem die Behandlung als rein sym- 
ptomatisch anzusehen sei,. — immerhin aber zuverlassiger als bei den 
frfiher angewendeten Narkoticis. Kocher berichtet fiber 3 mit intra- 
spinalen Injektionen behandelte und geheilte Fade und bespricht aus- 
ffihrdch die Nebenwirkungen: sie gehen — selbst bei allerenergischster 
Einwirkung auf das Nervensystem — binnen 24 Stunden spurlos vor- 
fiber, eine eigentdche Gewebsschadigung tritt nicht ein, vielmehr handelt 
es sich um eine lediglich inhibitorische Wirkung. Auch die Wirkung 
auf das Atemzentrum ist eine rein inhibitorische, der Atemlahmung 
geht nicht das obbgate Exzitationsstadium voraus, es muB sich also 
um einen nur sekundaren Atemstillstand handeln, der auch in schwersten 
Faden noch mit Uberdruckapparat bei intratrachealer Insufflation 
erfolgreich bekampft werden kann. AuBerdem laBt sich eine t)ber- 
dosierung wieder aufheben durch nachtragliches Auswaschen des Dural- 
sackes mit Kochsalzlosung. Durch Hoch- bzw. Tieflagern des Ober- 
korpers hat man es femer je nach dem gewollten Zweck in der Hand, 
entweder die MgS0 4 - Losung vorbeugenderweise vom Halsmark und 
verlangerten Mark femzuhalten oder aber ihre lokale Einwirkung 
eben dorthin zu lenken (z. B. bei Nackenstarre, Trismus). So kommt 
Kocher zu dem Ergebnis, daB das Magnesiumsulfat nach der Moglich- 
keit schaddcher Nebenwirkungen den beaten Narkoticis an die Seite 
gestellt werden konne, ja sie fibertreffe. — Die intravenose Anwendungs- 
weise lehnt Kocher vollig ab, da er ihr eine vermehrte und unkontrol- 
lierbare Toxizitat ffir die medullaren Zentren — fibrigens in Uberein- 
stimmung mit Meltzer — zusprechen zu mfissen glaubt; im Tierver- 
such lag hier die wirksame Dosis sehr nahe bei der todlichen. — Kocher 
hat anfangs je 5 ccm einer 25proz. Losung, spaterhin 10 ccm einer 
15proz. injiziert und empfiehlt den letzteren Modus. 
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Auch auf dem Gebiet der Neurologie und Psychiatrie finden sich 
die ersten Versuche einer therapeutischen Verwendung der Magnesium- 
salze in der auslandischen Literatur. Calcaterra und Marinesco 
untersuchten die Wirkung des Mg auf Chorea (sc. minor.). Ersterer 
benutzte Magnesiumchlorid intravends (2 Falle), letzterer Magnesium- 
sulfat intraspinal. Marinesco hat auf diese Weise 4 Choreafalle be- 
handelt und gefunden, daB nicht nur nach der jeweiligen Injektion 
Zuckungen geringer wurden, sondem daB auch die Gesamtdauer der 
Krankheit kiirzer war als bei der sonst iiblichen Medikation; allerdings 
waren Nebenerscheinungen wie Blasenstdrung, Kopfschmerz, Erbrechen 
nicht immer zu vermeiden. Marinesco empfiehlt die Anwendung bei 
alien Formen von Chorea, soweit sie nicht organisch bedingt, nicht mit 
cerebraler Reizung und nicht mit begleitender Nierenaffektion verbunden 
sind. Dieselbe Uberlegenheit des Magnesiumsulfats iiber andere Behand- 
lungsmethoden. der Chorea glaubte Gottis in 4 weiteren Fallen fest- 
stellen zu konnen, wenn er auch gleichzeitig die rein symptomatische 
Bedeutimg dieser Behandlungsart hervorhob. Auch einen Fall von Myo- 
klonie sah er bei gleicher Behandlung zur Heilung kommen. Marinesco 
hat sodann mehrere Tabiker mit intraspinalen Injektionen behandelt: 
tabische Schmerzen wurden gebessert oder ganz beseitigt, und 2 Falle 
von gastrischen Krisen blieben wahrend zweier Monate post injectio- 
nem rezidivfrei. Ischiadicusneuralgie kam in 2 Fallen zu vollstandiger 
Heilung und wurde in einem weiteren Fall wenigstens deutlich gebessert. 

Calcaterra berichtet von Versuchen, die er — ausgehend von der 
Analogie der Wirksamkeit des dem Mg so nahestehenden Calciums — 
mit subcutanen Einspritzungen von MgS0 4 bei Epileptikem gemacht 
hat (steigend von 1 —15 ccm einer 20proz. Losung). Er sah eine Ver- 
minderung der Zahl der Anfalle; nur bei einem Kranken kam es zu 
keiner merklichen Besserung. Gewamt wird vor der Anwendung bei 
Jacksonscher imd bei Epilepsie aus luetischer Ursache. Bellisari 
scheint bei schwerer psychischer Erregung eine sedative Beeinflussung 
durch intraspinal gegebenes MgS0 4 beobachtet zu haben. 

Berend hat bei Spasmophilie — veranlaBt durch die Erwagung, 
daB hier nicht nur der Kalk-, sondem auch der Magnesiumstoffwechsel 
gestort sei — neuestens das Magnesiumsulfat in zahlreichen, durchweg 
schweren Fallen aus dieser Krankheitsgruppe mit gutem Erfolg ange- 
wandt. 25 spasmophile Kinder und 15 nicht spasmophile eklamptische 
wurden mit subcutanen Injektionen von 15—20 ccm einer 8proz. Lb- 
sung (20 ctg pro kg Kind) behandelt: die Unruhe der Kinder horte auf, 
die Glottiskrampfe verringerten sich an Zahl um die Halfte, die eklamp- 
tischen Anfalle blieben in 2 / 3 der Falle nach 1 oder 2 Injektionen binnen 
24 Stunden verschwunden, am promptesten aber wurde die elektrische 
Cbcrerregbarkeit beeinflullt (K()Z). Selbst ganz junge Siiuglinge 
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haben die oben angegebene und sogar die doppelte Menge ohne jede 
Nebenwirkung vertragen, auch bei taglichen Injektionen; die Dosis 
wirkte nur reizhemmend, aber noch nicht anasthesierend und lahmend 
— also auch nicht toxisch. 

Die neueste, von Meltzer und Auer angegebene Verwendung des 
MgS0 4 zu Narkosezwecken (Magnesium-Ather-Narkose) fallt aus dem 
Rahmen der vorhegenden Arbeit; sie sei hier nur nebenbei erwahnt. 

* * 

* 

Meine eigenen Versuche zur Anwendung des Mg betreffen 23 Kranke; 
sie wurden zunachst durchweg mit intramuskularen Injektionen von 
Magnesiumsulfat behandelt, 3 nachher noch mit intravenoser, 1 noch 
mit einer intraspinalen Einspritzung. Zur Verwendung kam durchweg 
eine sterilisierte 25proz. wassrige Losung. Bei alien Kranken wurden 
Puls, Blutdruck, Atmung, Temperatur, Urin und Stuhlgang fortdauemd 
kontrolhert. Die intramuskulare Injektionsform kam fur uns in erster 
Linie und als weitaus wichtigste in Betracht, da die beiden anderen 
Methoden bei den meist unruhigen Kranken oft schon aus auBeren Griin- 
den wegfalien muBten. Ich will nicht die ausfiihrlichen Krankengeschich- 
ten geben, sondem mich im allgemeinen auf die Mitteilung der Ergeb- 
nisse beschranken und nur bei einigen wichtigeren Fallen einen kurzen 
Krankengeschichtsauszug geben. 

1. Falle mit intramuskularen Injektionen behandelt 

Ich habe die intramuskulare statt der anderwarts benutzten sub- 
cutanen Anwendungsform gewahlt, weil wir bei alien nicht intravenosen 
Einspritzungen dieses Verfahren zur Vermeidung von Nekrosen, wegen 
der besseren Resorptionsverhaltnisse und der geringeren Schmerzhaftig- 
keit vorziehen. Die Injektionen wurden an 10 aufeinanderfolgenden 
Tagen in der Morgenfriihe gegeben, und zwar am ersten Tage 5 ccm, 
an alien folgenden je 10 ccm. In einigen Fallen wurde die Injektion 
des Abends in gleicher Dosis noch einmal wiederholt. 

Erregungszustande aus der Gruppe des manisch-depres- 

siven Irreseins. 

4Falle.SprachlicheundallgemeinmotorischeErregung. DerVerlauf im 
ganzen bUeb unbeeinfluBt. Fall I hat am 2. Behandlungstage im AnschluB 
an die Injektion 1—1% Stunden geschlafen; in 2 weiteren Fallen trat 
weder eine schlafmachende noch auch nur deutlich beruhigende Wirkung 
ein. Im letzten Fall, einem vorwiegend manisch gefarbten Mischzustand 
auf ausgesprochen epileptoider Grundlage stellte sich mehrmals nach den 
Injektionen 1 —D/gStiindiger Schlaf ein, an anderen Tagen blieb auch 
diese Wirkung aus, der Patient war im ubrigen unverandert laut und 
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blieb auch wahrend der Behandlung in Grad und Auspr&gung seiner 
motorischen Unruhe unverandert. 

Erregungszustande bei Dementia praecox. 

4 Falle. Da von blieben 2 durch die Behandlung mit MgS0 4 ganz- 
lich unbeeinfluBt, bei 2 weiteren Fallen war an einigen der Injektions- 
tagen (nicht immer) eine allgemeine beruhigende Wirkung, die einige 
Stunden anhielt, deutlich und infolge der Einspritzungen zu beobachten; 
eine hypnagoge Wirkung ist nie erfolgt. 

Idiotie bzw. Imbezillitat versatilen Typs. 

3 Falle. 

Fall B. 41 jahrige tiefstehende Idiotin. StdBt nur unzusammenh&ngende 
Worte und Wortteile aus, keine Verst&ndigung mdglich. Unsauberkeit. Dauernde 
schwere motorische Unruhe und triebhafte Neigung zur Selbstbesch&digung. 
Von friiher Kindheit an epileptische Anfalle in unregelmaBiger Folge. 10 Tage lang 
Morgens je 10 ccm MgSO t . 

Nachdem an den ersten beiden Behandlungstagen die Unruhe un¬ 
verandert angedauert hatte, war vom dritten an der Erfolg ein 
prompter: die Kranke schlief jedesmal den ganzen Tag, war nur zu 
den Mahlzeiten und Ofters selbst da nur mit Miihe wachzubekommen. 
Mit dem Abbrechen der Injektionen setzte sofort die alte Unruhe 
wieder ein. 

Fall P. 14jahrige Imbezille. Sprache eines 2—3 jahrigen Kindes. Schulun- 
f&hig, nicht zu beschaftigen. Folgt blindlings jedem motorischen Antrieb, lauft 
fortwfthrend herum, belastigt andere Kranke, muB auf Wache gehalten werden. 
In ihren Bewegungen mangelhaft koordiniert, choreiform. Morgens und Abends 
je 10 ccm MgS0 4 . 

Auch hier hatte die Behandlung einigen Erfolg: die Kranke war 
an den Injektionstagen entschieden ruhiger, blieb sogar bis zur Dauer 
von 1 / 2 Stunde auf einem Fleck sitzen (friiher nicht 1 Minute!). Einmal 
weinte sie entgegen sonstiger Gewohnheit. An 2 Tagen klagte sie mittags 
liber Mudigkeit, verlangte zu Bett und schlief dann mehrere Stunden. 

Fall K. 22jahrige Imbezille. Unartikulierte, kaum vcrstandliche Sprache 
ohne zusammenhdngende Satzbildung. Kenntnisse fehlen. Fahigkeit zur Urteils- 
bildung in beschranktem MaBe vorhanden. Dauernde motorische Unruhe, zuweilen 
gesteigert zu heftigen, wochenlang anhaltendcn Errcgungszustanden mit Xcigung 
zum Zerstoren. In den letzten Wochcn standig an der Grenze solcher Errcgung: 
lauft hin und her, laoht, larmt, schimpft in abgerissenen Worten. Alle Willkiir- 
bewegungen sind ungeschickt, eckig und mit ungewollten zappelnden Bewegungen 
untermischt (choreiform). Tiiglich 10, an einigen Tagen 2mal 10 ccm MgS0 4 . 

Patientin war wahrend der Injektionstage ruhiger als sonst, lief 
weniger herum, verhielt sich geordneter. Keine Schlafwirkung. An den 
letzten beiden Tagen, wo von 2 mal 10 auf 1 mal 10 ccm herunter- 
gegangen wonlen war, wurde sie wieder lebhafter. 
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Epilepsie. 

12 Falle mit ausgesprochenen epileptischen Anf alien wnrden 10 Tage 
unter Brombehandlung, 10 Tage bei taglicher Injektion von Magne¬ 
sium sulfat und 10 Tage lang ohne jede Medikation beobachtet. 
Der Erfolg spricht nicht zugunsten des MgS0 4 . Die ZahlderKrampf- 
anfalle hat sich unter der Behandlung mit Mg in der Regel nicht ver- 
ringert, sondem erhoht. Bei 6 der untersuchten Kranken betrug die 
Anfallziffer in jeder der 3 erwahnten Perioden: 3 — 8 — 1; 7 — 39 —7 ; 
3 — 9 - 14; 3 - 12 - 5; 16 - 17 - 25; 8 - 14 - 12. Nur in 2 Fallen 
wurde das Zahlenverhaltnis fiir MgS0 4 giinstig: 4 — 2 — 7; 20 — 12 — 
49. Einige Male fiel sodann die Haufung der Anfalle unter der Mg- 
Wirkung in besonderer Weise auf die ersten beiden Tage der Behandlung, 
so beim ersten obengenannten Fall; 1. Tag 5, 2. Tag 3; beim zweiten: 
1. Tag 7, 2. Tag 13. 

In der Wirkung auf den Charakter der Anfalle sind 2 Falle 
besonders erwahnenswert: 

Fall J.: In 10 Bromtagen insgesamt 25 Anfalle, in anschlieBenden 
8 MgS0 4 - Tagen 64! (10 - 12 - 7 - 12 - 3 - 6 - 5 - 9); diese 
64 Anfalle aber waren samtlich erheblich leichterer Art als diejenigen 
vor und nach der MgS0 4 - Anwendung, sie bestanden nur in momentanen 
Absencen mit ganz leichten Zuckungen, wahrend vorher und nachher 
groBe und schwere Anfalle vorherrschten. Nach dem Abbrechen der 
Injektionen hielt sich unter Fortbleiben jeglicher Medikation die Ziffer 
zunachst auf 3 — 4 — 7, stieg dann aber am 4. Tage plotzlich auf 107, 
die arzneifreie Zeit muBte daher abgekiirzt werden, eine intravenose 
Bromcalciumgabe bewirkte sofort eine nachhaltige Unterbrechung des 
Status. 

Fall Z.: Hier lagen die Verhaltnisse ganz ahnlich. Abbrechen der 
Injektionsbehandlung, nachdem die Anfallsziffer bis zum 7. Tage’auf 
40 gestiegen war (gegen 23 in den vorhergehenden Bromtagen). Da- 
gegen wurde auch hier der Charakter der Anfalle bedeutend milder; 
nach dem Aussetzen des MgS0 4 gewann er sofort wieder an Heftigkeit. 
Vber den weiteren Yerlauf dieses Falles wird weiter unten berichtet. 

EinfluB auf den psychischen Zustand. 

Eine deutliche Anderung des psychischen Zustandsbildes wurde bei 
einem Epileptiker beobachtet, welcher vorher — in der extraparoxys- 
malen Zeit — dauemd eine wahre Haufung von Motilitatsentladungen 
dargeboten hatte, die bald das Gepriige eines schweren tic general 
annahmen, bald in den wunderlichsten und verschrobensten Posen und 
Manieren verliefen; der Kranke war jedenfalls spontan und besonders 
nach jeder Inanspruchnahme in einer ganz gewohnlichen Bewegungs- 
unruhe; unter der MgS0 4 - Behandlung verschwand diese Bewegungs- 
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unruhe vollkommen und in kiirzester Zeit: der Rranke blieb in leicliter 
Somnolenz ganz ruhig im Bett liegen. Die Behandlung hatte hier auch 
einige nachhaltige Wirkung: erst 8 Tage nach ihrer Beendigung setzte 
der friihere Zustand wieder ein; er hat sich durch andere Narkotica 
nicht beeinflussen lassen. Ein weiterer Epileptiker, der an Zustanden 
von gewalttatiger, lauter Erregung mit Verwirrtheit und Sinnestauschun- 
gen leidet, wurde unter MgS0 4 - EinfluB ruhig und schlief taglich meh- 
rere Stunden. 

Erwahnt sei noch, daB alle unsere Epileptiker kochsalzarme Diat 
erhalten. Es sei dies hervorgehoben, weil nach Be rend die reizver- 
mindemde Wirkung des MgS0 4 an das Vorhandensein dieser Bedingung 
geknupft ist. 

Nebenwirkungen. 

Infiltrationen habe ich — bei einer Anzahl von mehr als 200 
Injektionen — nie erlebt; sie erscheinen mir nur aus leicht zu verhiiten- 
den Mangeln der Asepsis moglich. Die Injektion selbst ist nicht ganz 
schmerzlos, wenngleich naturgemaB die Angaben der Kranken gerade 
hieriiber wenig verlaBlich sind. In einigen Fallen habe ich leichte Tem- 
peratursteigerungen (37,5—37,8°) beobachtet; nur bei einer jugendlichen 
Kranken (ImbeziUe Fall P.) erreichten sie voriibergehend 38 und 38,4°. 

Die Blutdruckkurve zeigte bei mehreren Kranken einen taglichen 
spitzwinkligen Anstieg und eben so jahes Absinken im Laufe des Tages; 
in einem Falle stand auch die Gleichgewichtslinie dieser Druckschwan- 
kungen wahrend der Injektionstage deutlich hoher als vor- und nachher, 
und die Pulsfrequenz folgte diesem Verhalten. Bei der groBen Mehrzahl 
der Falle war aber iiberhaupt kein EinfluB auf die Blutdruckverhalt- 
nisse festzustellen. — Storungen der Atmung sind nirgends beobachtet 
worden. 

Die Wirkung des MgS0 4 ging, auch wo Schlaf eingetreten war, doch 
niemals so weit, daB Sensibilitat und Reflexe aufgehoben gewesen 
waren. Storungen der Urinsekretion wurden ebensowenig beobachtet 
wie Auftreten von EiweiB oder Zucker im Urin. Auch auf die Darm 
peristaltik war kein wesentlicher EinfluB des MgS0 4 nachzuweisen. 

2. Falle mit intravenosen Injektionen behandelt. 

Bei den 3 Kranken, die nach der intramuskularen Vorbehandlung 
intravenos weiterbehandelt wurden, war der Erfolg der Vorbehandlung 
(s. oben) eine allgemeine Beruhigung ohne Schlaf wirkung'gewesen. 

Das MgS0 4 wurde den Kranken intravenos an 5 aufeinanderfolgen- 
den Tagen gegeben, und zwar am ersten Tage 3 ccm, an den folgenden 
5 ccm einer 25 proz. Losung. Bei zweien von diesen Fallen — 1 Dem. 
praec., 1 ImbeziUe — lauten die Eintrage der einzelnen Injektionstage 
im Krankenblatt ubereinstimmend: verhielt sich ruhig,^schlief nicht. 
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Bei der dritten (Dem. praec. und sonst tagsuber stets schlaflos und meist sehr 
unruhig): 

19. XII. Schlief von 11—12 a. m. und von 1—3 p. m., danach auch ruhig. 

20. XII. Schlief von 10—11 x /„ 1—3, 4—5, auch sonst ruhig. 

21. XII. Ruhig. Schlief mittags von 12 1 / a —1. 

22. XU. Ruhig. Schlief von 1—3. dann noch zeitweise eine Viertelstunde, war 
leicht zu wecken. 

23. XU. Schlief nicht, lag ruhig, versteckte sich unter der Bettdecke, 

Das Ergebnis entsprach also dem der intramuskularen Anwendungs- 
weise, nur daB in dem einen der Falle die hypnotische Wirkung des 
>IgS0 4 etwas mehr hervortrat. 

Nebenwirk ungen, 

Bei alien 3 Fallen erfolgte an einem oder mehreren Tagen im An- 
schluB an die intravenose Injektion eine auf Stunden beschrankte Tem- 
peratursteigerung, die sich imter 38 hielt, nur in einem Falle 38,8 er- 
reichte, aber ohne weitere Storung des Allgemeinbefindens rasch wieder 
abfiel. Vielleicht hatte bei Fortsetzung der Versuche auch noch diese 
wenig belangreiche Temperatursteigerung ausgeschaltet werden konnen; 
wenigstens berichtet Berend das von dem Tage an, wo er neben absolut 
reiner Droge nur noch ganz frisch bereitete Ldsung verwendete, das 
„Salzfieber“, wie er es nennt, ausbUeb. — Atmungsstdrungen, 
auf die — bei 1—2stiindlicher Kontrolle — besonders geachtet wurde, 
blieben bei unseren Fallen aus, wie auch sonst keinerlei lastige Neben- 
wirkungen aufgetreten sind. tlbrigens hat man im gegebenen Falle 
einer emsteren Stoning ein sehr wirksames Antidot gegen das Magne¬ 
sium: namlich das Bromsalz des Calciums, welches — intravends ein- 
verleibt — die toxische Mg-Wirkung sofort aufzuheben vermag; aller- 
dings gilt dies nur bei intramuskular und intravenos injiziertem Magne¬ 
sium, wahrend bei bedrohhchen Erscheinungen nach intraspinaler 
Injektion die von Kocher erorterten GegenmaBregeln in Betracht 
kommen. 

3. Intraspinale Injektion in einem Falle von Status epilepticus. 

Fall Z. 18 Jahre alt. Erste Krankheits&uBerungen (Zucken der H&nde bei 
starrem Dreinschauen) im 3. Lebensjahr. Spater ausgesprochene tonische Krampfe 
des gesamten Korpers, h&ufiges Einnasseru Taglich mehrereAnfftlle, bis zu 9. Friih- 
zeitige Demeuz, Keine Schulbildung. Jetzt Ausdruck hochgradiger Verblodung, zu 
sprachlichen AuBerungen uufahig, Krampfe wie friiher. 

5. bis 11. XII. 1913. Intramuskulftre Injektionen von MgS0 4 (s. oben). 

Nach Aussetzen der Injektionen folgcnde Anfallziffem am 12. bis 19. XII.: 
7 — I—0 — 4 — 1—7—5 — 3. 

Am 20. XII.: 21 Anfalle. 

Am 21. XII.: 20 Anfalle. 

Am 22. XII.: 36 Anfalle. 

Am 23. XII.: bis 10 h. a. m. 13 Anfalle. Um 10 Uhr: luinbale Injektion 
von 10 ccm 25proz. MgS0 4 -Losung. 
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Technik: Unter alien aseptischen Kautelen Entnabme von 10 ccra Liquor 
cer.-spin. (lange, auf Rekordspritze passende Kaniile), moglichst langsames, liber 
mehrere Minuten dauemdes Einspritzen der Losung. AnschlieBend sofort Campher- 
51 intramuskul&r gcgeben (prophylaktisch : — trotz krftftigen Pulses). 

Es folgten nun in der Zeit von 10,20—11,10 a. m. noch 5 Anf&lle. Dann blieb 
Pat., der von Anfang an und dauemd in Tieflagerung des Kopfes und Oberkorpers 
gehalten wurde, w&hrend 9 Stunden anfallsfrei. Von 11—5 Uhr nachmittags lag 
er in tiefem Schlaf bei aufgehobenen Sehnenreflexen und schwach vorhandenem 
Cornealreflex; tiefe Hautsticbe wurden nicht empfunden. 

Die Atmung war dauemd gleichm&Big und ruhig, die Zahl der Atemziige 
hielt sich — bei anfangs 1 / 2 -, dann 1 stiindlicher Messung — zwischen 20 und 24, der 
Puls zwischen 86 und 90 in der Minute, der Blutdruck stieg nicht liber 115 (G&rtners 
Tonometer). Um 5 Uhr erwachte Pat. 5,30 maB er 37,8° in axilla, um 8 Uhr 38,1, 
doch ging die Temperatur hn Lauf der Nacht auf 37,2 zurlick, und Puls, Blutdruck, 
Atmung hielten sich wie vorher. Abends von 7 Uhr an begann Pat. etwas zu 
stohnen. Um 8,20 wieder ein Anfall mit allgemeinem tonischem Krampf, ca. 
2 Minuten Dauer; dabei n&Bte Pat. ein, nachdem tagsliber der Urin angehalten 
war. Die Anfalle folgten sich nun wieder gehauft in Abstanden von 5—10 
Minuten: innerhalb von 4 Stunden 26, dann etwas seltener: 8 w&hrend der 
2. Nachth&lfte. 

24. XII. Morgens 20 ccm Bromcalcium (50%) intravenos. Im Lauf des Tages 
19 Anf&lle (wovon 5 vor der Injektion), 3 Uhr nachmittags der letzte. 

25. XII. und folgende Tage: kein Anfall. Blieb im ganzen 7 Tage 
anfallfrei. 

Ein Zusammenhang zwischen der vorausgegangenen Behandlung mit 
intramuskularen MgS0 4 - Injektionen und zwischen dem 9 Tage spater 
einsetzenden Status epilepticus war hier von vomherein ausgeschlossen; 
vielmehr muBte letzterer auf Rechnung des im Interesse der Nach- 
beobachtung gebotenen Aussetzens jeglicher Medikation bei einem an 
hohe Arzneigaben (Brom, Chloralmorph.) dauemd gewohnten Kranken 
gesetzt werden. Der Fall erschien daher geeignet zu einem emeuten 
Versuch mit MgS0 4 , und zwar diesmal auf intraspinalem Wege. Dabei 
sollte dauemde Tieflagerung des Kopfes dafiir sorgen, daB die injizierte 
Losung der Schwere folgend ihre lokale Wirkung auf die GroBhimrinde 
entfalten konnte. Diese Wirkung ist in der Tat nach etwa einer Stunde 
eingetreten: Der Kranke war anfallsfrei und blieb es wahrend 9 Stunden. 
Irgendwelche bedrohliche Nebenerscheinungen — z. B. seitens des Atem- 
zentrums — zeigten sich nicht; eine geringe Temperatursteigerung und 
die Urinverhaltung gingen leicht voriiber. 

Der Erfolg aber erwies sich als allzu kurzfristig. Bald kehrten die 
Anfalle in ungebrochener Starke und Haufigkeit wieder. Eine Wieder- 
holung der Injektion aber nach so kurzer Zeit erschien nicht tunlich 
und ware doch wohl auch nur von ebenso voriibergehender, rein sympto- 
matischer Wirkung gewesen wie die erste. Das Bromcalcium hat da 
bessere Arbeit getan. t)ber weitere Versuche mit dem letztgenannten 
Medikament, die zurzeit in unserer Anstalt im Gange sind, wrrd von 
anderer Seite berichtet werden. 
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Zusammenfassung des Ergebnisses. 

1. Bei psychischen Erregungszustanden hat sich uns das 
intramuskular verwendete Magnesiumsulfat als Sedativum 
und Hypnoticum in zulassiger Dosierung (iiber unsere Hochst- 
gabe von 2 mal 10 ccm p. d. hinauszugehen, halten wir nicht fur ratsam) 
nicht von zuverlassiger Wirkung erwiesen. 

2. Als Antispas modicum hat es, intramuskular angewen- 
det, in unseren Fallen von Epilepsie vbllig versagt. Wir 
sahen uns genbtigt, die entsprechenden Versuche abzubre- 
chen, da die in wenigen Fallen beobachtete Milderung der 
Schwere der Anfalle in keinem Verhaltnis stand zu den 
Nachteilen einer gleichzeitig und fast konstant eintreten- 
den Vermehrung ihrer Zahl. 

3. In einem Fall von Status epilepticus hat eine intra- 
spinale Injektion von Magnesiumsulfatlbsung eine zwar 
prompte, aber in ihrem Charakter rein symptomatische 
und nicht anhaltende Wirkung gehabt. 

4. Zweifellos giinstige Erfolge sahen wir von intramusku- 
laren Injektionen bei einigen Fallen von Idiotie bzw. Im- 
bezillitat choreiformen Typs, niitzliche Wirkungen bei 
gewissen ihnen nahestehenden Zustandsbildern der De¬ 
mentia praecox; einen groOen und nachhaltigen Vorteil 
ergab die Behandlung bei einem ausgepragten Fall von 
Tic general imGefolge einer Epilepsie. Dabei bot allgemein 
die intravenose Form der Anwendung keine wesentlichen 
Vorteile. 

5. Bedrohliche Folgeerscheinungen haben wir bei keiner 
der geprtiften Anwendungsformen erlebt. Doch wird unter 
den besonderen Verhaltnissen der psychiatrischen Kranken- 
anstalt die intramuskulare naturgemaQ als die bevorzugte 
zu geltenhaben, — soweitdaeineBenutzungdesMagnesium- 
sulfats eben iiberhaupt angezeigt erscheinen kann. 
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Die Bewertung derBefunde der Gesamt-Stickstoffausscheidimg 
beim Epileptiker im Intervall. 

Von 

Dr, med. W. Tintemann, 

Oberarxt der ProvinsUl-Hell- and Pflegeanstalt in Gottingen. 

(Eingegangen am 20. Februar 1914.) 

Die ganze Frage einer Stoning des EiweiBstoffwechsels bei der 
Epilepsie ist ins Rollen gekommen durch die Untersuchungen von 
Rohde. Der Autor fand bei einem Fall schwerer Epilepsie (Fall D. 
seiner Untersuchungen an Epileptikem, Deutsch. Archiv f. klin. Med. 
Bd. 95, 1908) in den freien Zwischenzeiten zwischen den Anfalien 
und Anfallserien starke und dauernde N-Retentionen und folgerte 
daraus, dafl die betreffende Kranke nicht imstande sei, sich mit dem 
Stickstoff der Nahrung ins Gleichgewicht zu setzen. Auf Grund einer 
Reihe von Uberlegungen kam er zu dem SchluB, daB es sich um eine 
„echte Zuriickhaltung stickstoffhaltiger Nahrungsbestandteile“ handeln 
miisse. Die Tatsache, daB andere untersuchte Epileptiker die Storung 
nicht zeigten, ist Rohde bereits damals aufgefalien. Er hat sie gewiir- 
digt in der SchluBbemerkung seiner Arbeit, indem er sagt: Es wird wohl 
kaum notig sein, in diesen Fallen eine andere Art Epilepsie zu erblicken, 
vielmehr kann man sie als leichte Formen derselben Erkrankung an- 
sehen. Es gibt diese Auffassung die Hoffnung, auch bei ihnen mit feineren 
Untersuchungsmethoden ahnliche Veranderungen des Stoffwechsels 
aufzufinden, wie sie Fall D. so grob zeigt. 

Im folgenden Jahr habe ich dann einen Stoffwechselversuch ver- 
offentlicht, bei dem der Kranke gleichfalls wahrend einer langeren 
Versuchsperiode eine dauernde N-Retention aufwies 1 ). Gleiche Versuche, 
bei denen eine standige Stickstoffretention im Intervall gefunden 
wurde, sind meines Wissens zunachst nicht veroffentlicht worden, 
wenn man von einer Bemerkung von Allers 2 ) in einem zusammen- 
fassenden Referat absieht, dahingehend, daB sich seine Erfahrung hin- 
sichtlich der Ergebnisse der Rohdeschen Versuche vollkommen mit 
der Rohdes decke 3 ). 

l ) Munch, med. Wochenschr. 56, 1472. 1909. 

*) Diese Zeitschr. Ref. 4 , 836. 1912. 

3 ) Kauffmanns Befunde habe ich nicht verwcndet. 

Z. f. d. g. Neur. u. Psych. O. XXIV. 4 
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Ich habe dann in den folgenden Jahren emeut eine groCere Reihe 
von Stoffwechselversuchen an Epileptikern angestellt, ohne aber gerade 
bezuglich der Gesamtstickstoffausscheidung zu einem einheitlichen, 
verwertbaren Resultat zu gelangen 1 ). 

Und doch hat gerade die in einer Stickstoffretention zum Ausdruck 
kommende angenommene Unfahigkeit des Epileptikers, sich in ein 
N-Gleichgewicht zu setzen, in der Literatur eine gewisse Betonung 
gefunden, vor allem in den Referaten von Allers iiber die Stoffwechsel- 
pathologie der Epilepsie 2 ). 

Letzthin hat dieser Autor in Verbindung mit Sacristan 3 ) selbst 
eine Anzahl von Stoffwechselversuchen an Epileptikern veroffentlicht, 
von denen sich zwei auf die genuine Form der Erkrankung beziehen. 
Eine Diskussion dieser Untersuchungen erscheint mir unerladlich, 
weil Allers auch bei seinen Kranken ein Unvermogen, sich ins Stick- 
stoffgleichgewicht zu setzen, annimmt; das, was er darunter versteht, 
aber doch von dem urspriinglichen Befund vor allem der Rohdeschen 
Untersuchungen weitgehend abweicht. Durch die Verwertung, die 
Allers semen Resultaten gibt, wird eine Modifikation der ganzen 
Fragestellung hervorgerufen, die einer Erdrterung bedarf. 

Der urspriingliche Fall D. von Rohde zeigte eine dauernde Re¬ 
tention von ,,taglich mehreren Gramm Stickstoff“, so dab am SchluB 
des Versuches eine stark positive N-Bilanz resultierte. 

Aus dieser standigen, in dem Fall von Rohde wochenlangen 
Retention von Stickstoff, die vor dem Anfall die hochsten Werte er- 
reichte, folgerte der Autor eine Unfahigkeit der Kranken, sich in das 
N-Gleichgewicht zu setzen. 

Von einer solchen standigen Stickstoffretention finden wir in 
Allers’ Untersuchungen nichts. Seine Falle haben sich, wenn man Ein- 
nahme und Ausgabe von Stickstoff im Gesamtversuch berechnet, im 
Stickstoffgleichgewicht befunden. Ich verweise besonders auf die 
Protokolle des ersten Versuches, bei dem man auch, wenn man die 
Resultate in zwei Perioden, eine fiinftagige und eine sechstagige zerlegt, 
fur jede von ihnen N-Gleichgewicht erhalt. Eine positive Stickstoff- 
bilanz besteht weder am Ende des ganzen Versuches noch der einzelnen 
Halften. 

Ob man die interessanten Resultate des zweiten Falles, der einen 
achtzehnjahrigen jungen Mann von nur 75 Pfund Gewicht und ,,voll- 
kommen infantilem“ Aussehen betrifft, iiberhaupt fur die Pathologie 
der Epilepsie als solcher verwerten kann, ist mir zweifelhaft. Fiir diesen 
nimmt Allers selbst an, dad er sich schlieBlich im Stickstoffgleich- 

') Monatsschr. f. Psych, u. Neurol. 32. 

2 ) 1. c. und Journal f. Psych, u. Neurol. 16 . 

3 ) Zeitschr. f. d. gcs. Xeur. u. Psych. Orig. 20. 1913. 
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gewicht befunden habe, d. h. daB Retention und Mehrausiuhr einander 
aufgehoben haben. 

Das, was Alters in seinen Untersuchungen hier als eine Unfahig- 
keit des Epileptikers, sich ins Stickstoffgleichgewicht zu setzen, an- 
spricht, ist nach seinen Ausfiihrungen, auch nach den Bemerkungen 
fiber die Stickstoffzahlen in meiner Arbeit, nicht eine dauemde N- 
Retention, so daB eine positive Stickstoffbilanz resultiert, sondem es 
sind groBere Schwankungen in der taglichen Stickstoffausscheidung im 
Urin, wobei unberucksichtigt bleibt, ob im ganzen Versuch eine Null- 
bilanz besteht. Nach Alters mtissen sich also N-Einfuhr und -Ausgabe 
auchinihren taglichen Mengen weitgehend die Wage halten, esdurfen 
jedenfalls nur geringe Schwankungen bestehen, wenn nicht eine Un- 
fahigkeit der betreffenden Person, sich in ein Stickstoffgleichgewicht 
zu setzen, angenommen werden soli. 

Daraus ergibt sich ohne weiteres die Frage, wie groB diese Schwan- 
kungen in der taglichen Stickstoffausfuhr bei gleichbleibender Ein- 
fuhr beim Menschen im allgemeinen uberhaupt sein dfirfen, um noch 
als normal angesprochen zu werden und bei welchen Zahlen die ,,Sto- 
rung“ beginnt. Genaue Zahlen daruber habe ich, soweit mir die Lite* 
ratur zugangig war, uberhaupt nicht auffinden konnen. Sehr oft da- 
gegen finden sich Angaben, die betonen, daB gerade beim Menschen 
Schwankungen — und zwar auch groBere — unter Verhaltnissen, die 
als normal angesprochen sind, vorkommen. Von einem der oft 
zitierten Selbstversuche R. 0. Neumanns 1 ), in denen sich tagliche 
N-Schwankungen von 0,5—0,7 g N finden, ist sogar hervorgehoben, 
daB sie sich durch ungewohnliche RegelmaBigkeit (der Stickstoff¬ 
ausscheidung) auszeichnen (Handbuch der Biochemie von Oppen- 
heimer, Bd. IV). Schittenhelm und Brugsch (Lehrbuch klinischer 
Untersuchungsmethoden) betonen gleichfalls, daB auch im exaktesten 
Versuch immer mehr oder weniger ausgesprochene tagliche Schwan¬ 
kungen in der (N-) Ausfuhr bestehen, deren GroBe individuell ist. ,,Die- 
selben gleichen sich periodisch gegenseitig aus und darum ist der Mittel- 
wert einer Periode mehrerer Tage (je langer desto besser, mindestens 
aber 3—4 Tage) der richtige“. F alt a 2 ) spricht in einer Arbeit fiber den 
EiweiBstoffwechsel direkt von einer physiologischen Breite dieser tag¬ 
lichen Schwankungen. Er fand dieselbe bisweilen auch bei vollig ge- 
sunden Menschen auBergewohnlich groB, vereinzelt 4—5 g Stickstoff 
von Tag zu Tag, bei bestehendem N-Gleichgewicht, wenn man die Bilanz 
fur mehrtagige Perioden aufstellte. Nach ihm konnen auch bei dem- 
selben Individuum anscheinend Perioden mit sehr gleichmaBigem 
Verlauf der Ausscheidungen und solchc mit starkeren Schwankungen 

*) Archiv f. Hyg. 36, 41 und 45. 

J ) Archiv f. klin. Med. 86. 1906. 

4 * 
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wechseln. Ebenso fiihrt Magnus-Levy in von Noordens Handbuch 
der Pathologie des Stoffwechsels an, daB beim Menschen der Stickstoff- 
umsatz in langdauemden Versuchen bei gleichbleibender EiweiB- und 
Energiezufuhr keineswegs so gleichmaBig wie beim Hund ist. ,,Ge- 
legentlich zeigen sich Schwankungen um mehrere Gramm von einem 
Tag zum anderen.“ Eine Schwankung um 10 g herum wird als auf* 
fallend groBe Schwankung bezeichnet, bei der man einen gestorten 
EiweiBstoffwechsel annehmen konnte (Versuch von Rosemann). 

Brauner fand bei seinen Untersuchungen Schwankungen bis zu 
31% des eingefiihrten Stickstoffes 1 ). 

Nach diesen Literaturangaben ist also anzunehmen, daB beim ge- 
sunden Menschen bei gleichbleibendem Stickstoffgehalt der Kost groBere 
Schwankungen in der taglichen Stickstoffausfuhr vorkommen kdnnen, 
ohne daB eine Storung des Stickstoffgleichgewichts anzunehmen ist. 

Der Grund dieser grdBeren UnregelmaBigkeit der N-Ausscheidimg 
beim Menschen als im Tierversuch ist zu einem Teil vielfach darin 
gesucht worden, daB der Mensch in alien seinen Lebensvorgangen mehr 
als die anderen Tiere von psychischen Einwirkungen abhangig ist 
(Caspari in Oppenheimer 1. c.). 

Der von Rohde seinerzeit erhobene Befund war eine dauemde Stick- 
stoffretention im Intervall, die sich iiber Wochen erstreckte. Der aus 
ihr gezogene SchluB einer Storung des EiweiBstoffwechsels und einer 
Unfahigkeit der Rranken, sich in das Stickstoffgleichgewicht zu setzen, 
war berechtigt. 

Ob es angangig ist, diese SchluBfolgerungen auf den Befund groBerer 
Schwankungen in der taglichen Stickstoffausfuhr zu ubertragen, er- 
scheint zweifelhaft. Solange die Annahme von physiologischen, indi- 
viduell verschiedenen Schwankungen in der taglich ausgeschiedenen 
Stickstoffmenge bei gleichbleibender Einfuhr beim normalen Menschen 
zu Recht besteht und solange deren Grenzen nicht genau festgelegt 
sind, werden wir diese Schwankungen beim Epileptiker, vor allem wenn 
Harnstoff- und Schwefelzahlen ein normales Verhalten zeigen, nicht als 
das Zeichen einer pathologischen Storung des EiweiBstoffwechsels, als 
eine gegebenenfalls durch die epileptische Veranderung bedingte Un¬ 
fahigkeit, sich in das Stickstoffgleichgewicht zu setzen, auffassen, wenn 
im ganzen Versuch eine Nullbilanz besteht. 

M Zeitschr. f. klin. Med. 65. 
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Zur Kenntnis der tuberosen Hirnsklerose und der multiplen 
Neurofibromatosis und fiber die behauptete enge Yerwandt- 
schaft dieser beiden Krankheiten. 

Von 

Prosektor P. Nieuwenhuijse, 

IrreDanstalt Meerenberg (Holland). 

Mit 5 Textfiguren und 4 Tafeln. 

(Eingegangen am 28. Februar 1914.) 

Inhaltsubcrsicht: 

A. Einleitung. (S. 53.) 

B. Kasuistik. (S. 54.) 

C. Zur Klinik der tuberosen Sklerose. (S. 65.) 

D. t'ber die Hirnveranderungen bei der tuberosen Sklerose. (S. 68.) 

E. t’ber die Hirnveranderungen bei der multiplen Neurofibromatosis. (S. 75.) 

F. t)ber die behauptete enge Verwandtschaft der tuberosen Sklerose und der mul¬ 
tiplen Neurofibromatosis. (S. 81.) 

A. Einleitung. 

Die eingehenden Untersuchungen von Orzechowski und No- 
wicki, Bielschowsky und Gallus haben in das Studiura der tube¬ 
rosen Hirnsklerose und der multiplen Neurofibromatosis zu neuen Ge- 
sichtspunkten Veranlassung gegeben. 

Orzechowski und No wicki haben einen Fall von multipier Neuro¬ 
fibromatosis beschrieben, wobei sich Hirnveranderungen vorfanden, 
welche nach ihren Ansichten mit den Prozessen der tuberosen Hirn¬ 
sklerose identisch gestellt werden konnten. Sie meinen, (la(3 es sich in 
diesem Falle nicht um eine zufiillige Kombination dieser Veriinderungen 
handle, sondem daB diese beiden in Frage stehenden Krankheiten enge 
zusammen gehoren. Sie glauben hierbei einen einheitlichen Krank- 
heitsprozeB mit verschiedener Lokalisation annehmen zu diirfen, wobei 
die Recklinghausensche Krankheit als (lessen periphere Form und 
die Bournevillesche Krankheit als (lessen zentrale Form zu be- 
trachten sei. 

Bielschowsky hat diese Ansichten wesentlich unterstutzt. Die 
Hirnveranderungen bei der tuberosen Sklerose werden von ihm auf 
einen blastomatosen ProzeB der Neuroglia zuriiekgefuhrt, auch die 
sogenannten „groBen Zellcn“ der Hirntumoren, welche noch immer 
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im Mittelpunkt des Interesses stehen, werden von ihm als gliose Ele- 
mente aufgefaBt. Bielschowsky, der mit Verocay die Nerven- 
tumoren der multiplen Neurofibromatose als eine blastomatose Wuche- 
rung der Schwannschen Zellen, die Hirnveranderungen der tuberosen 
Sklerose, wie gesagt, als eine blastomatose Wucherung der Neuroglia- 
zellen auffaBt, hat darauf hingewiesen, daB diese beiden in Rede stehen- 
den Zellarten aus den Spongioblasten hervorgehen und vorgeschlagen, 
diese Krankheitsprozesse als zentrale und periphere Spongioblastose zu 
bezeichnen. 

Die Richtigkeit dieser Auffassungen, welche die fraglichen Ver- 
anderungen in so ungemein einfacher Weise erklaren, muB jetzt 
naturlich an groBerem Material gepriift werden; im folgenden mochte 
ich nun die Ergebnisse meiner diesbeziiglichen Untersuchungen mit- 
teilen. Ich verfiigte liber 3 Gehirne, welche die typischen Veranderungen 
der tuberosen Sklerose darboten 1 ). Weiter konnte ich eine Patientin 
untersuchen, wobei ich mich berechtigt achte, die klinische Diagnose 
,,tuberose Sklerose" zu stellen und endlich stand mir einer der seltenen 
Falle von Recklinghausenscher Krankheit mit ausgesprochenen 
Hirnveranderungen zur Verfligung 2 ). 

B. Kasuistik. 

Fall I. Das Madchen M. E. v. T. wurde am 15. Nov. 1896 geboren; sie ist 
das tllteste Kind von gesunden Eltem; auch die iibrigen Verwandten, soweit 
bekannt, haben keine nervosen Krankheiten durchgemacht. Die Schwangerschaft 
der Mutter war normal; die Geburt spontan, aber von langer Dauer (Donnerstag 
bis Sonntag abend). Nach Angabe der Mutter sollte die lange Dauer der Geburt 
nicht durch eine abnorme GroBe des Kopfes verursacht sein; der Kopf war geradezu 
auffallend klein. Sie wurde von der Mutter gen&hrt, war frlih sauber, lemte mit 
dein ersten Jahre laufen, aber soil immer l&stig gewesen sein. 

Einige Male wurden Fraisen bei ihr beobachtet. Als sie 18 Monate alt war, 
wurden diese Fraisen heftiger, vielleicht im AnschluB an ein leichtes Kopftrauma. 

Im 2. Lebensjahre machte sie eine ,,Hirnkrankheit“ durch: leichtes Fieber, 
viele Zuckungen in Armen und Beinen. Diese Krankheit dauerte etwa eine Woche. 
Nachdem blieb sie psychisch abnorm, und das Adenoma sebaceum trat auf. (Einige 
Naevi sollen bereits bei der Geburt vorhanden gewesen sein.) Nach dieser „Him- 
krankheit 44 wurden keine Fraisen mehr beobachtet. Im 8. Lebensjahre traten 
die ersten epileptiformen Anf&lle auf, w r elche anfanglich etwa jeden Monat, spater 
in klirzeren Intervallen zuriickkehrten. 

Im 12. Lebensjahre erste Menstruation, starke Blutung, etwa eine Woche 
dauernd. 

Die Mammae waren bei der Geburt normal; sie haben allni&hlich eine abnorme 
GrOBe erreicht. 

V) Ein Fall wurde bereits friiher publiziert (Psych, en Neurol. Bladen 1912, 
Nr. 1). Ich habe die Praparate dieses Falles jetzt noch einmal durchgesehen, 
uni die Richtigkeit der neueren Auffassungen zu priifen. 

2 ) Das Gehim dieses Falles, klinisch von Dr. Ziegenweidt beobachtet, 
wurde mir durch Vermittclung von Prof. C. Winkler freundlichst zur Ver- 
fiigung gestellt. Beiden Herren spreche ich hier meinen besteii Dank aus. 
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Status praesens: September 191U. Ziemlich kraftig entwickeltes, gut ge- 
n&hrtes Madchen. Der Kopf ist ziemlich groB (Umfang — 56 cm), hohe Stirn 
(im iibrigen keine Zeichen von Rachitits), die linke Gesichtshalfte scheint etwas 
groBer zu sein als die rechte; die linke Augenbraue steht etwas hoher als die 
rechte, linke Augenspalte groBer als die rechte; linker Mundwinkel tiefer als 
rechter; linker Facialis paretisch; breite platte Nase. Augen ohne Eefund, kein 
Nystagmus, auch nicht bei Seitwartsfixieren. Die Bewegungen der Augen und 
auch die Zungenbewegungen werden ohne grobe Storungen ausgefiihrt. 



Fig. 1. Fall I. Adenoma sebaceum des Oesichts. 


t)ber das ganze Gesicht ausgebreitet findet man zahlreiche kleine braun- 
rote Tumoren; sie sind hauptsachlich um die Nase herum und in den Nasolabial- 
falten gruppiert; die meisten haben die GioBe eines Stecknadelkopfes; viele sind 
kleiner; einige sind kaum sichtbar, zum groBtcn Teil sind sie breit aufsitzend, 
einige sind gestielt. Die Tumoren haben eine ziemlich derbe Konsistenz; bei 
Druck verschwindet die rote Farbe; man sieht dann meistens ein braunes Pigment. 
An der Nase sind die Tumoren konfluiert, sie bilden da eine unebene derbe rot- 
braune Oberflache. Die Tumoren sind im groBen und ganzen symmetrisch ange- 
ordnet. An der Stirn sieht man links zwei groBere und einige kleinere prominierende 
rotbraune naevusartige Bildungen von ziemlich derber Konsistenz (die groBten 
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haben 1x2 und lxlV 2 cm Diameter). Bei Druck kann man auch von diesen 
Tumoren etwas Blut herauspressen. 

Neben diesen beschriebenen Tumoren sieht man an einigen Stellen kleine, 
nicht prominierende Pigmentmaler und einige kleine, ungef&rbte, flache Fibrome. 
Die Augenlider zeigen keine Ver&nderungen. Die Innenseite der Lippen zeigt auch 
einige kleine prominierende weiche Geschwiilste. Die ganze Gesichtshaut ist auf- 
fallend schlaff und schmerzlos, Am Hals einige kleine Fibrome; Schilddriise nicht 
vergroBert. 

Der Rumpf ist ungef&hr symmetrisch gebaut, die Schultem stehen in der- 
Belben Hohe. Man sieht sehr groBe Mammae, in denen groBe derbe Knoten vor- 
handen sind; die Haut zeigt hier erweiterte BlutgefaBe, die Brustwarzen sind nor¬ 
mal. An der Brusthaut ein &uBerst kleines gestieltes Fibrom. Am Riicken sieht 
man mehrere, etwa 2 qcm groBe, farblose, etwas erhabene Hautpartien, mit hocke- 
riger Oberfl&che, weiche das Aussehen einer Gansehaut darbieten; in der Becken- 
gegend findet man rechts zwei livide, etwas erhabene, unebene Hautpartien. 
Am Riicken sieht man weiter noch zwei kleine Pigmentmaler. 

In der linken Achselhohle ist ein nicht prominierender Fleck von tiefbrauner 
Farbe, in der rechten Achselhohle ein sehr kleines, weiches, gestieltes Fibrom. 

Obere Extremitaten: Der linke Arm ist kleiner und diinner als der rechte 
(groBter Umfang des linken Oberarms 21,5 cm; rechts 22,5 cm; am Handgelenk 
Umfang links 14 cm; rechts 14,7 cm; Abstand vom Olecranon bis Mittelfinger- 
spitze links 41, rechts 45 cm). Bewegungen im Schultergelenk sind alle moglich; 
links aber ungeordnet. Der rechte Arm zeigt im iibrigen nichts Erw&hnenswertes. 
lm linken Ellenbogengelenk ist eine leichte Beugecontractur, die linke Hand ist 
kleiner als die rechte, die Finger machen athetotische Bewegungen. S&mtliche 
Gelenke der linken Hand sind schlaffer als rechts. Die Bewegungen sind ganz 
ungeordnet, mit groBer Miihe kann sie einen Gegenstand in der linken Hand fest- 
halten. Die Muskeln sind nicht besonders atrophisch. Keine grobe Storung der 
Sensibilit&t. ' 

Untere Extremitaten: Beiderseits Genu valgum und Pes varus; beide 
groBe Zehen stehen auch in Valgusstellung, Das linke Bein ist diinner als das 
rechte (groBter Wadenumfang links 37,5 cm, rechts 38,5 cm). Keine merkbare 
Verkiirzung des linken Beines. Die zweite und dritte Zehe sind beiderseits teilweise 
miteinander verwachsen. Patellarreflexe und Achillessehnenreflexe beiderseits 
erhoht; beiderseits FuBklonus; links Babin ski, rechts StriimpelL Sensibilitat 
ohne grobe Storungen, Keine Ataxie. Pat. spricht kein einziges Wort; sie auBert 
nur unzusammenhangende Laute. 

Sie versteht vieles was gesprochen wird und fiihrt einfache Befehle aus, sie 
kann weder schreiben noch lesen. Sie ist immer ruhig und gemiitlich. Harn ohne 
EiweiB und Zucker. Reichliche Menstruation mit normalen Intervallen. Fast 
jeden Tag hat sie Anf&lle, sie wird dann blaB, fallt bewuBtlos zu Boden und 
erwacht nach einigen Minuten. Nur selten zeigen sich dabei Muskelkrampfe, und 
es ist nicht genau bekannt, in welchen Muskeln sie auftreten. ZungenbiB wurde 
dabei nie beobachtet. 

Fall II. H. M., Knabe, geboren am 5. Juni 1896. Die Eltern sind gesund; 
keine Konsanguinit&t; 6 Geschwister sind gesund. Von der Geburt an ist er un- 
sauber geblieben. Schon im ersten Lebensjahre traten Krampfanfalle auf, weiche 
8eitdem geblieben sind. 

Fast jeden Tag hatte er sehwere und leichte Anfalle und auch Schwindel. 
Dabei zeigte sich ein Zuriickbleiben der geistigen Entwicklung. Er ist unruhig, 
immer sehr beweglich. 

Am 21. August 1900 wurde er der Anstalt zugefiihrt. 
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Status praesens. Elasses, skrofuloses Aussehen. Pat. ist klein; groBer 
Kopf; diinne Extremitaten; SpeichelfluB. Er lauft ziemlich gut; groBe Beweg- 
licbkeit. Einfache Befehle werden ohne Fehler ausgefiihrt (Komme mal her; 
zeige die Zunge usw.). Ablenkbar, namentlich durch blinkende Gegenstande. 
Herz und Lungen sind bei der Untersuchung normal. Der Bauch ist schlaff 
und hervorgewolbt; man fiihlt hier links und rechts zahlreiche kleine und groBe 
derbe Tumoren, welche nicht schmerzhaft sind. Die Leber ist als ein hartes 
Organ fiihlbar. Keine Fliissigkeit in der Bauchhohle. Die Sehnenreflexe sind 
normal. Keine Zeichen von Rachitis. Das Gehor ist ausgezeichnet; er hat dazu 
ein gutes musikalisches Gedftchtnis. Er spricht einige Worte. Pat. hat viele 
Schwindelanfftlle und auch viele echt epileptische Anfalle (fast jeden Tag). In 
1901 (Mei) Status epilepticus mit drohender Lebensgefahr. Oktober 1906 idem. 
Tod im Status 9. Mftrz 1909. 

Obduktionsbef und: Gewicht 28 kg. L&nge 1,40 m. Schftdelmasse: 
Circumferenz 54 cm, groBte Lftnge 18,5 cm, groBte Breite 14,5 cm. Zwerchfell- 
stand links 5. Intercostalraum, rechts Oberrand der 4. Rippe. Verkriimmung des 
Brustbeins. Herz ohne Verftnderungen (140 g). Rechte Lunge mit der Brustwand 
verwachsen, links keine Verwachsungen. Hypostase der Unterlappen beiderseits. 
Nieren: sehr viele kleine und groBe Cysten (850 g). Nebennieren ohne Befund. 
Leber: Degeneratio albuminoidea; im iibrigen ohne Verftnderungen. Die Gallen- 
blase ist normal. Die Schilddriise ist ohne Verftnderungen. Der Magen und die 
Dftrme zeigen keine Verftnderungen. Das Gehim ist hyperftmisch (1280 g). Die 
groBen BlutgefftBe zeigen nichts Erwfthnenswertes. 

Das Gehim wurde einige Jahre in lOproz. Formollosung aufbewahrt. Die 
Pia mater lieB sich leicht von der Hirnoberflftche ablosen; die allgemeine Konfi- 
guration des Gehims und seiner Windungen ist eine normale. In den Windungen 
sieht man viele derbe weiBe, teilweise prominierende Knoten, welche sich nur teil- 
weise der Konfiguration derWindungen anpassen (Tafel I, Fig. 1); diese Knoten haben 
eine glatte Oberflftche, welche mit der weichen Hirnhaut keine Verwachsungen zeigt. 
Auf Durchschnitt sieht man eine weiBe Farbe, welche sich allmfthlich in der Um- 
gebung verliert. Die Tumoren sind fast liber die ganze Hirnoberflftche verbreitet; 
nur der linke Hinterhauptslappen ist frei, ebenso der linke Schlafenlappen mit 
Ausnahme jedoch seiner Spitze, in welcher ein Tumor sich vorfindet. Der Gyrus 
fomicatus ist namentlich an der linken Seite im ganzen weiBlich verfftrbt und von 
derber Konsistenz. Die laterale Wand des etwas vergroBerten Seitenventrikels 
ist mit zahlreichen weiBen, der ben Tumoren besetzt, welche meistens mit breiter 
Basis aufsitzen. Bei makroskopischer Besichtigung fallen in der weiBen Substanz 
einige Heterotopien auf. 

Das Kleinhim und die Medulla oblongata zeigen nichts Erwfthnenswertes. 
An den Gehirnnerven ist auch bei genauer Besichtigung nichts Abnormes zu 
bemerken. 

Plexus chorioideus ohne Befund. 

Mik roskopische Untersuchung des Gehims: Weil es sich um altes 
Formolmaterial handelte, konnten nicht alle Fftrbungen vorgenommen werden; 
es kamen hauptsftchlich in Betracht: die van Gieson - Farbung, die Biel- 
schowskysche Farbung, die Merzbachersche Gliafftrbung und femer Far- 
bungen mit Thionin, Kresylviolett, Sudan III, Scharlachrot usw. 

Zuerst mochte ich die Befunde eines groBen Rindentumors (Stimlappen) 
mit zentraler Delle vorfiihren. In den Gieson - Praparaten sieht man eine Un- 
ordnung der Architektonik. Auffallend ist zuerst die Veranderung der Molekular- 
schicht, sie stimmt im wesentlichen mit den von Bundschuh mitgeteilten Be- 
funden liberein. Oberflftchlich sieht man einen schmalen kernarmen Gliafilz, 
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worin man hier und da eine Btischelfigur der Neuroglia erkennen kann, darunter 
liegt eine zellreiche Schicht mit vielen kleinen Gliazellen und einige groBe Zell- 
elemente; dann folgt ohne scharfe Grenze eitie breite, zellarme Schicht, in welcher 
bisweilen eine groBe Zelle zu finden ist und weiter zentralw&rts folgen die Ganglien- 
zellen, welche eine gewisse Unordnung in ihrer Lagerung zeigen (Tafel II, Fig. 1 
fitelltdasselbeVerhalten aneinem Bielschowsky-Praparate dar). Anderoberen 
Grenze dieser Ganglienzellenschicht sieht man hier und da Zellgruppen auftreten, 
welche aus einigen kleinen Kernen (3 bis etwa 40) bestehen (Tafel II, Fig. 3). 
Diese Zellgruppen sind ausschlieBlich auf die erwahnte Stelle beschr&nkt und 
wolben sich zum kleinen Teil in die gliose kemarme Schicht vor; in den mehr 
zentral oder peripher gelegenen Schichten konnen sie nicht nachgewiesen werden. 
Die Grenze zwischen der Rinde und dem Mark ist eine unscharfe. Die GefaBe 
sind etwas vermehrt; dunnwandig. 

Die Ganglienzellen sind in der Mitte des Tumors nur in geringer Zahl vor- 
handen und zeigen viele und vielerlei Entartungserscheinungen. Im ganzen 
Praparat sieht man in regelloser Verbreitung groBe Zellelemente auftreten von 
wechselnder Form und GroBe (bis 80 n). Die meisten „groBen ZeUen“ stellen 
rundliche Gebilde dar, manchmal zeigen sie grobe Fortaatze; ihre Umrisse sind 
fast immer sehr scharf. Ihr Protoplasma ist vielfach homogen, bisweilen zeigen sie 
deutliche Nissl - Korner. Sie besitzen einen runden oder ovalen Kern, welcher 
vielfach peripher gelegen ist; einige sind mehrkernig. Ganz vereinzelte Kerne 
zeigen Tei lungs vorgange. Mit Hilfe der Bielschowskyschen Farbung konnen 
wir in vielen derartigen Elementen typische Neurofibrillen darstellen; an einigen 
sind AchsenzyUnder nachzuweisen; diese ZeUen sind also ohne Zweifel als GangUen- 
zellen zu betrachten. Andere Zellen dagegen treten bei dieser F&rbung als typische 
GUazellen zutage. Die meisten groBen Zellen aber steUen nur plumpe, homogene 
Gebilde dar, deren Natur in keiner Weise zu bestimmen ist. Beim Aufsuchen von 
Gbergangsformen von diesen klumpigen Gebilden nach besser definierbaren 
Elementen, konnte ich verschiedene Ubergangsformen, sowohl nach der Seite 
der groBen echten GangUenzeUen, als nach der Seite der groBen echten GliazeUen 
nachweisen. In Tafel I, Fig. 4 z. B. sieht man zwei groBe GangUenzellen und 
daneben eine groBe, homogene ZeUe, welche ich als eine entartete groBe GangUen- 
zeUe betrachten mochte. 

In den tiefen Rindenschichten sieht man ofters lange SpindelzeUen, welche 
bei der Bielschowskyschen Farbung eine deutUche L&ngsstreifung zeigen 
ohne jedoch ganz typische NeurofibriUen aufzuweisen. In der gUosen Randzone 
finden sich mehrere groBe ZeUen vor, die meistens als gUose Elemente zu betrachten 
sind; dabei sieht man mehrere formlose Gebilde und vereinzelte groBe echte Gan¬ 
glienzellen mit deutUchen NeurofibriUen; diese letzteren ZeUtypen zeigen aUe eine 
horizon tale Lagerung und befinden sich in reap, unter der zellreichen Schicht 
dieser Randzone (Tafel II, Fig. 2). 

Die „groBen ZeUen“ zeigen weiter verschiedene EigentiimUchkeiten, auf die 
ich nicht naher einzugehen brauche, weil sie oft beschrieben worden sind. Ich 
mochte nur das Vorkommen erwahnen von typischen groBen GangUenzeUen, 
welche mit einer Unmenge von geschlangelten Auslaufern versehen sind Tafel I, 
Fig. 2), und weiter das Auftreten der groBen ZeUen, welche in ihrer Form etwas an 
groBe SpinnenzeUen erinnern, wahrend sie ganz schone NeurofibriUen aufweisen 
(Tafel I, Fig. 3). 

Die oben erw&hnten unmittelbar unter der gliosen Randzone gelegenen ZeU- 
gruppen bieten bei der Bielschowskyschen Farbung ein eigentiimUches Ver¬ 
halten dar; sie besitzen einen schmalen pyramidenformigen Protoplasmaleib, 
welcher in einem sehr langen, fadenformigen, Fortsatz endet; die ZeUen strecken 
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ihre Ausl&ufer bisweilen alle in derselben Richtung aus (meistens nicht genau 
peripherwarts), so daB auf diese Weise eine kometenschwanzartige Figur entsteht 
(Tafel II, Fig. 4). Diese Zellen haben eine groBe Ahnlichkeit mit den kleinen 
Ganglienzellen; Tafel II, Fig. 5 illustriert diese t)bereinstimmung. Auch der 
Kem stimmt manchmal mit den Kernen der benachbarben Ganglienzellen vollig 
iiherein. Ganz bestimmte Angaben bezuglich der Natur dieser Zellen kann ich 
zurzeit nicht geben, weil ich nur altes Formolmaterial untersuchen konnte. 

Diese Zellgruppen treten immer ganz unabhangig von groBen Zellen und 
von den GefftBen auf. 

Die Markscheidenf&rbung (Weigert - Pal) ergab eine starke Lichtung im 
ganzen Bezirk des Tumors; an einigen Stellen waren iiberhaupt keine Markscheiden 
zu beobachten. Mit Sudan III und Scharlachrot fand man Fetttropfen in einigen 
groBen Zellen und auch in der Wand von einigen Gef&Ben. 

Andere Rindentumoren ergaben im wesentlichen dieselben Befunde; in 
den einfach verh&rteten Windungen sieht man ebenfalls eine dicke dreischich- 
tige Randzone mit vereinzelten groBen Zellen. Die Zellgruppen unter dieser Rand- 
zone treten nicht in alien Tumoren zutage. Die Merzbachersche Gliafarbung 
zeigt in den umfurchten Knoten eine starke Zunahme der Neuroglia mit ver- 
schiedenen Biischlfiguren im kemfreien Randstreifen der zonalen Schicht; in 
den einfach verharteten Windungen war die Giawucherung weniger stark, und 
auch die Bii?chlfiguren konnten nicht iiberall nachgewiesen werden. 

In den tumorfreien Bezirken der Himrinde konnte ich keine wesentlichen 
Veranderungen nachweisen; die Neuroglia scheint hier etwas gewuchert zu sein; 
groBe Zellen waren hier nicht zu beobachten. 

Die Herde im s u be or tic ale n Mark treten bei diesem Falle in groBer 
Zahl zutage; bei der Markscheidenf&rbung weisen sie alle eine starke Lichtung auf; 
sie bestehen aus einer Menge von groBen Zellen von verschiedener Form und GroBe; 
in und um diese Herde herum findet man eine starke Wucherung der Neuro¬ 
glia mit zahlreichen Astrocyten. Die groBen Zellen sind hier meistens homogen, 
ihr Protoplasma ist scharf begrenzt, sie sind rund, oval oder spindelformig; die 
Kerne sind rund, das Chromatin ist punktformig verteilt; ein Kernkorperchen 
ist meistens nicht nachzuweisen. Einige Zellen besitzen zwei Kerne; in ganz ver¬ 
einzelten Zellen sieht man Andeutungen von direkter Kernteilung. 

Einige dieser groBen Zellen erweisen sich als gliose Elemente; groBe echte 
Ganglienzellen sind in diesen Tumoren nicht mit Sicherheit nachzuweisen. 

In einigen Tumoren treten Nester von groBen, stark entarteten Elementen 
zutage; sie zeigen teilweise eine Verflussigung, so daB dann kleine Cysten zutage 
treten. 

Die Ventrikeltumoren sind aus gliosem Gewebe aufgebaut, worin viele 
groBe Zellen vorhanden sind. Diese Zellen sind meistens rund, homogen; der 
Kern zeigt bisweilen Teilungsvorg&nge. Von diesen Gebilden nach der kleinen 
Gliazelle existieren verschiedene Ubergangsformen. Die Tumoren enthalten 
dabei viele Konkremente, welche in diesem Falle sich als nicht kalkhaltig erwiesen. 
Auf diese Konkremente, welche ich in meiner frliheren Abhandlung zu deuten 
versucht habe, mochte ich jetzt nicht n&her eingehen. 

Typische Ganglienzellen konnte ich in diesen Tumoren nicht nachweisen. 

Fall III. Patient in M. K. wurde am 14. April 1895 normal geboren. Sie ist 
das neunte Kind ihrer Eltem. Die Eltern sind gesund, keine Konsanguinit&t; die 
Mutter ist nervos; eine Tante wurde einige Zeit in einer Irrenanstalt gepflegt. 
Im iibrigen keine erblichen Momente. Sie hat schon im ersten Lebensjahre Anfalle 
bekommen, welche seitdem geblieben sind. Die Dentition war normal. Das Kind 
lernte im 2. Jahre laufen. Sprechen lernte sie nicht; es zeigt e sich ein hochgradiges 
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Zuriickbleiben der geistigenEntwicklung. Sie wurde nicht nach derSchule geschickt. 
Der erste Anfall dauerte etwa 10 Minuten; sie hatte Zuckungen in Armen und 
Beinen; Drehung der Augen; kein ZungenbiB. 

Sp&ter kamen die Anf&lle immer haufiger; in den letzten Jahren weniger 
Anfalle. Das Kind ist ruhig; bisweilen aber ftngstlich. Essen und Trinken ohne 
Storungen. Am 4. Dezember 1900 wurde sie in eine Anstalt gebracht, w r eil sie zu 
Hause keine genligende Pflege hatte. 

Statuspraesens: Pat. ist vollkommenidiotisch. Siekannlaufenundspringen; 
wenn sie sich selber iiberlassen wird, l&uft sie fortwahrend in einem Kreise. Stra¬ 
bismus convergens. Die Pupillen reagieren auf Licht; die linke Pupille ist kleiner 
als die reehte. Die Stim ist schmal; Muskulatur des Kopfes normal. Der rechte 
Arm ist schlaff und kann nur ein wenig emporgehoben werden. Die Finger der 
rechten Hand machen athetotische Bewegungen. Die Sehnenreflexe des rechten 
Armes sind normal. Das rechte Bein ist schwacher als das linke. Patellarreflexe 
erhoht, ebenso die Achillessehnenreflexe, kein FuBklonus, kein Babinski. Bauch- 
deckenreflexe schwach. Das Kind ist unsauber. Harn ohne EiweiB. 1902 wurden 
23 Anfalle notiert; 1903 104 und 1905 60 Anfalle. 

Sie starb im Status epilepticus, 24. Februar 1905. 

Ein Obduktionsbefund dieses Falles stand mir nicht zur Verfiigung; das 
Gehirn wurde einige Jahre in lOproz. Formol aufbewahrt. 

Die allgemeine Konfiguration des Gehirns ist eine normale; seine Oberflache 
zeigt viele weiBe derbe Tumoren, welche zum Teil als einfach verhartete Win- 
dungen, zum Teil als umfurchtete Knoten zu bezeichnen sind. Die Oberflache 
dieser Knoten ist glatt; auf Durchschnitt sieht man eine weiBe Farbe, welche sich 
allmahlich in der Umgebung verliert. An der rechten GroBhimhemisphare finden 
sich die Tumoren im vorderen Teil der ersten Schlafenwindung, im unteren Teil 
der Parietalwindungen, in verschiedenen Occipitalwindungen und im Gyrus 
fusiformis; die rechte Hemisphare zeigt Tumoren in den oberen und unteren Frontal- 
windungen, im Gyrus supramarginalis, im Gyrus angularis, im Gyrus temporalis 
inferior und an der medialen Flache im Gyrus frontalis superior und im Praecuneus. 

Die Tumoren konnten nur zum kleineren Teil auf dem Durchschnitt unter- 
sucht werden, weil das Gehirn als Sammlungspraparat aufbewahrt bleiben muB. 
Die Wand der Seitenventrikel zeigt einige kleine weiBe derbe Knoten. 

Das Kleinhirn und die Medulla oblongata wiesen keine wesentlichen Ver- 
anderungen auf. Die Hirnnerven wurden genau inspiziert; es fanden sich keine 
Andeutungen von Tumorbildung. 

Mikroskopische Untersuchung. Ich habe mich auf die Untersuchung 
von einigen Rindentumoren beschranken miissen. Die Untersuchungsmethoden 
waren dieselben wie im Falle II. 

In erster Linie konnte ich auch in diesen Tumoren das eigentiimliche Ver¬ 
bal ten der oberflachlichen gliosen Schicht nachweisen. 

Die ganz oberflachlich gelegene kernarme Zone zeigt in diesen Tumoren sehr 
vide scheme Biischclfiguren der Neuroglia; man erkennt hier die Wirbclfiguren, 
Figurcn der gekreuzten Schwerter, Figuren der zerzausten Haare usw. Unter 
dieser kernarmen oder nahezu kernfreien Zone findet sich eine breitere Schicht 
mit zahlrcichen Kernen, w’elche zentrahvarts ohne scharfe Grenze in eine noch 
breitere kernarme Gliaschicht ubergeht. 

In und unter dieser zellreichen Partie sieht man einige groBe horizontal ge- 
lagerte Zellen, welche jedoch nur ganz selten deutliche Xeurofibrillen aufweisen. 
Unter dieser zonalen Schicht folgen die (ianglicnzellen, welche eine gewisse, 
allerdings sehr geringe Unordnung in ihrer Lagerung zeigen. Die Grenze zwischen 
Rinde und Mark ist nicht scharf. 
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Die Ganglienzellen sind zum groBten Teil entartet, sie zeigen meistens weder 
deutliche Neurofibrillen, noch Nissl - Korner. Man sieht viele groBe Zellen, 
welche meistens als homogene schwer definierbare Elemente sich darbieten; es 
gibt in diesen Tumoren nur wenige Zellen, welche sich mit Sioherheit als echte 
Ganglienzellen identifizieren lassen. 

In den tieferen Partien der Rinde und teilweise im subcorticalen Mark treten 
einige spindelformige, auBerordentlich lange Zellen zutage, welche eine ziemlich 
deutliche L&ngsstreifung aufweisen. 

Unmittelbar unter der gliosen Randzone treten auch in diesem Falle aller- 
dings ganz vereinzelte kleine Zellgruppen zutage, in tiefer oder mehr oberflach- 
lich gelegenen Partien wurden sie nie gefunden. Die Natur dieser Zellen war 
auch hier nicht mit Sicherheit zu bestimmen; man kann nur sagen, daB sie eine 
gewisse Ubereinstimmung mit den kleinen Ganglienzellen zeigen. 

Ein Rindentumor zeigt sich ziemlich reich an Blutgef&Ben (Capillaren), ihre 
GefaBwand ist ganz normaL Dieser Tumor zeigt dabei multiple kleine Stellen, 
welche einigermaBen an die Plaques des senilen Gehirns erinnem. Diese pla¬ 
ques 41 konnten in alien Rindenschichten und auch bisweilen in den peripheren 
Partien des Markes nachgewiesen werden. 

Weitere Einzelheiten beziiglich dieser Stellen, welche mit den.von Fischer 
beschriebenen senilen Plaques nicht durchaus identisch sind, mochte ich hier 
unterlassen. 

Fall IV. Frau X., 39 Jahre alt, erste Untersuchung am 22. September 1909. 
Sie klagte iiber Tic convulsif im rechten Facialis. Die Gehorschfirfe rechts ist 
herabgesetzt. Ohrbefund negativ. Sie war abgemagert, keine Kopfschmerzen, 
kein Schwindel, kein Erbrechen, keine Stauungspapille. Die rechte Pupille ist 
groBer als die linke. Das reehte Trigeminusgebiet ist an&sthetisch; ataktischer 
Gang; das rechte Bein ist ataktisch. Bauchreflexe beiderseits verschwunden; 
Periostreflexe normal, Plant&rreflex erheblich herabgesetzt. Kein Bab inski. 
Keine Sensibilit&tsstorungen. Jastrowitz’ Reflex vorhanden. Die Sprache ist 
verwaschen. 

Auf dem linken Bein sieht man zwei Hauttumoren. ferner findet sich ein 
Hauttumor auf dem rechten Bein und am rechten Arm. Der Ham zeigt keine Ver- 
anderungen. 

Die Diagnose lautete: Tumor cerebelli dext. (Morbus Recklinghausen?). 

Als Therapie wurde eine Quecksilberkur eingeleitet. Die Beschwerden wurden 
auf kurze Zeit gebessert, die An&sthesie des rechten Trigeminus ging zuriick und der 
Gang wurde weniger ataktisch. 

Untersuchung am 23. Marz 1910. Gerausche im rechten Ohr; Gehor- 
scharfe rechts starker herabgesetzt als bei der ersten Untersuchung; links ist die 
Gehorsch&rfe ebenfalls herabgesetzt. Pat. erbricht bisweilen. Geringe Stauungs¬ 
papille, die Zunge wird nach links herausgestreckt, sie ist glatt und rotblau. 
Rechts existiert Ageusie. Der rechte Trigeminus ist anasthetisch. Comealreflexe 
rechts und links abwesend. Beim Blick nach rechts tritt geringer Nystagmus 
horizontalis auf. Die Pupillen sind gleichweit und reagieren auf Licht. 

Bauchreflexe links sehr schwach, rechts nicht vorhanden. Plantarreflex 
herabgesetzt. Jastrowitz positiv, Romberg positiv. Keine Adiadokokinese. 
Ataktischer Gang. 

Am 6. Mai 1910 wird zwischen der rechten Briickenhalfte und dem Cerebellum 
eine Geschwulstmasse entfernt. Nach der Operation zeigte sie Abducensparese 
rechts; Facialisparese rechts. Nystagmus, Trigeminusanasthesie, Schluck- 
beschwerden. 

Die linke Pupille ist groBer als die rechte. Der rechte Arm und das rechte 
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Bein sind ataktisch. Ferner bemerkt man eine Asynergie der Augenlider. Exitus 
am 14. Mai 1910. 

Nur das Gehirn konnte untersucht werden, die weitere Obduktion war leider 
nicht erlaubt. Das Gehirn wurde in Formalin konserviert. 

Die zwei GroBhirnhemisph&ren sind symmetrisch und zeigen im allgemeinen 
eine gewohnliche Konfiguration. 

Die linke GroBhirnhemisphare. Die Pia mater ist an vielen Stellen 
etwas verdichtet, weiBlich verfarbt und fest mit der Hirnrinde verwachsen. Diese 
veranderten Stellen haben eine wechselnde GroBe und sind iiber verschiedene 
Windungen ungleichmaBig verbreitet. Die zwei groBten Stellen sind auf der 
Photographie ersichtlich (hinterer Teil der oberen Frontalwindung; Gyrus, Supra- 
marginalis und Angularis) (Fig. 2). Sie kommen auch auf der medialen und der 
unteren Hemispharenflache vor. 

Diese Zonen haben den normalen Partien gegeniiber etwas erhohte Konsistenz. 
Die Rinde hat an diesen Stellen eine gewohnliche Farbe, nur an einigen dieser 



Fig. 2. Fall IV. Die laterale Flfiche der linken Hemisph&re. 


Stellen ist die Farbe eine etwas weiBliche, welche sich ganz diffus in die Umgebung 
verliert. Die an diese Zonen grenzende Marksubstanz hat bisweilen ein durch- 
lochertes, siebartiges Aussehen. 

Die Gyri und Sulci zeigen im groBen und ganzen eine normale A-nordnung. 
Es fallen einige kleine, in die Tiefe versunkene Gyri auf (in oberer Stirnwindung 
Lobus parietalis superior und im Occipitallappen). 

Die rechte GroBhirnhemisphare zeigt im groBen und ganzen dasselbe 
Aussehen wie die linke. Die weiBlich verfarbten Stellen, an denen die Pia mater 
mit der Hirnsubstanz verwachsen ist, treten hier noch starker hervor. Am Tem- 
poralpol sieht man einen derbcn, weiBen Tumor, welcher sich inselartig von der 
normalen Hirnrinde abgrenzt. Die Pia mater ist mit ihm verwachsen. Dieser 
Tumor zeigt eine maBige Prominenz, ungefahr in der Mitte findet sich eine seichte 
Vertiefung; die Konsistenz ist eine derbe. Auf dem Durchschnitt hat dieser Tumor 
eine weiBe Farbe, in der Tiefe sieht man eine feinsiebartige Marksubstanz. 

Die makroskopischen Frontalschnitte durch die Hemispharen zeigen, daB die 
Ventrikel etwas groBer sind als normal, ihre Oberflachen sind glatt. Auch bei 
gcnauester Beobachtung sind keine Spuren von Ventrikeltumoren zu entdecken. 
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Der Plexus chorioideus hat normales Aussehen. Basalganglien unver&ndert. 
Die Schnitte zeigen sonst nichts Erwahnenswertes. 

Das Kleinhirn hat im lateralen Rand seiner rechten Hemisphftre eine keil- 
formige Vertiefung mit erweichten W&nden. Im Ubrigen keine Verftnderungen. 

Der Gehirnstam m. Bei genauer Untersuchung sieht man auf beiden Seiten 
am Facialis, Acusticus, Glossopharyngeus und Vagus kleine weiBe Knotchen, die 
meisten sind kaum sichtbar; einige sind von der GroBe eines Stecknadelkopfes, 
die groBten sind so groB wie ein Hirsekom. An den ubrigen Himnerven sind makro- 
skopisch keine Knotchen sichtbar (Tafel III, Fig. 1). Der Gehimstamm zeigt 
sonst nichts Erwahnenswertes. 

Mikroskopische Untersuchung. Das ganze Gehirn war in Formalin 
konserviert, einige Scheiben der Hemisph&ren wurden in Mlillersche Fliissigkeit 
gebracht und weiter fur die Weigert - Pal- und Carminfarbung bearbeitet. 
Von verschiedenen Stellen der Himoberfl&che wurden Gehimschnitte angefertigt 
und mit der Bielschowskyschen Methode untersucht. Andere Gefrierschnitte 
wurden nach der Herxheimerschen und nach der Merzbacherschen Methode 
bearbeitet. Viele Stiicke wurden in Celloidin eingebettet und nach verschiedenen 
Methoden gef&rbt (vanGieson, Hftmatoxylin, Kresylviolett, Thionin usw.). 
Einige Knotchen der Himnerven wurden in entsprechender Weise behandelt. 

GroBhirnrinde. Die allgemeine Cytoarchitektonik zeigt keine erheblichen 
Ver&nderungen. Die Pia mater ist an einigen Stellen etwas verdickt, sie enthalt 
keine Infiltratzellen, ihre GefaBe haben eine verdickte Wand, man sieht aber keine 
luetischen Veranderungen. 

Die Ganglienzellen sind zum Teil gut erhalten, zum Teil zeigen sie die Zeichen 
von akuter und chronischer Entartung. Die Neuroglia ist nicht erheblich vermehrt; 
die GefaBe sind in gewohnlicher Zahl vorhanden, sie sind im allgemeinen diinnwan- 
dig und ohne perivasculare Infiltrate. In vielen Praparaten sieht man stellenweise 
kleine Anhaufungen von atypischen Zellen (Tafel III, Fig. 2), sie kommen in 
alien Teilen der Himrinde und auch in den oberflachlichen Teilen des Markes vor, 
einige Zellgruppen haben Beziehungen zu den BlutgefaBen, die meisten liegen ganz 
frei in der Bindesubstanz zerstreut. Die Zellgruppen sind von verschiedener GroBe, 
die kleinsten sind nur aus einigen Zellen aufgebaut, wahrend die groBten makro- 
skopisch zutage treten. Sie zeigen im allgemeinen wenig Neigung zur Konfluenz. 
Die Zellgruppen bestehen aus Zellen, welche sich in mehreren Hinsichten von 
den gewdhnlichen Gliazellen unterscheiden. Die meisten Zellen sind von derselben 
GroBe oder kleiner als die umgebenden Gliazellen, hier und da treten aber Zellen 
auf, welche viel groBer sind. 

Das Protoplasma farbt sich mit verschiedenen Farbstoffen undeutlich, so daB 
es sich meistens nur schwer von der Umgebung differenzieren laBt. Die Zellen haben 
verschiedene Form; einige sind nahezu rund, andere sind mit undeutlichen Fort- 
satzen versehen; einige sind mehr in die Lange ausgezogen, bisweilen sieht man 
Vakuolen im Protoplasma. Mit der Bielschowskyschen Methode erweist sich 
das Protoplasma als ganz homogen. Der Kem ist sehr variabel; einige Kerne sind 
kaum 3 p groB; andere dagegen erreichen eine groBe von 30 Es gibt runde und 
ovale Kerne, Kerne mit Hufeisenform, Biskuitform, Hantelform; viele Kerne 
zeigen viele plumpe Fortsatze und Knospen, wie aus Fig. 3 ersichtlich ist. Viele 
Zellen enthalten 2 und mehr, bis 6 Kerne, welche ofters untereinander von ver¬ 
schiedener GroBe sind. Das Chromatin der Kerne ist meistens punktformig 
verteilt; nur einige Zellen zeigen ein oder mehrere Kemkorperchen. 

Mit der Gliafarbung sieht man ein dichtes Fasergewirr und dazwischen einige 
Astrocyten. Einige atypische Zellen konnen mit Hilfe dieser Methode als Glia¬ 
zellen identifiziert werden. Ganglienzellen kommen in diesen Gruppen auch vor. 
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aber sie sind ofters entartet und zeigen vielfach eine starke Neurophagie. Man 
gewinnt den Eindruck, daB es sich um pr&existierende Ganglienzellen handelt, 
welche durch die Zellwucherung atrophisch geworden sind. 

Bei der Fettfarbung sieht man in diesen Zellen einige kleine und groBere, 
rote und blaBrote Tropfchen; in der Gef&Bwand der Umgebung und im perivascu 
l&ren Lymphraum sind ebenfalls einige Fetttropfchen vorhanden. Die Mark- 
scheidenfarbung ergibt in diesen Partien einen merkwiirdigen Befund; in und um 




Fig. 3. Fall IV. Zwei groBe Zellen aus der Hirnrinde. 



Fig. 4. Fall TV. Bindegewebswucherung der GefUBw&nde im subcorticalen Mark (Bielschowsky- 

Fftrbung). 

einige Zellhaufchen herum sieht man eine starke Zunahme von Markscheiden 
(Tafel III, Fig. 3). DieseMarkscheiden zeigen die gevvohnliche Anordnung, sie sind von 
gewohnlicher Dicke, nur einige Markscheiden sind dicker als diejenigen der Um¬ 
gebung; sie zeigen in ihrem Bau keine besonderen Abweichungen. Man gewinnt den 
Eindruck, daB die bereits an diesen Stellen vorhandenen nackten Xervenfasern sich 
hier in abnormer Weise mit Myelin umhiillt haben (Tafel III, Fig. 4). In den Zellen 
sieht man bei dieser Farbung bisweilen Korner, welche sich tiefschwarz farben und 
sich nur schwer differenzieren lassen. Mit Osmium wurden sie geschwarzt, wahrcnd 
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sie bei der Marchimethode meistens farblos blieben, vielleicht handelt es sich um 
eine Art Myelin. Auch das Chromatin der Zellkerne lft Bt sich bei den Markscheiden- 
methode nur schwer differenzieren. 

Die atypischen Zellherde kommen in fast alien groBen Hirnschnitten vor, an 
einigen Stellen sind sie in einer so groBen Zahl vorhanden, daB die Hirnrinde ein 
gesprenkeltesAussehen bekommen hat(Tafel IV, Fig.l). DieMarkscheidenpraparate 
zeigen in diesem Gebiet ebenfalls eine dunkle Sprenkelung, weil jede Zellgruppe 
von vielen Markscheidenfasern umgeben, von einigen Markscheiden durcksetzt ist 
(Tafel IV, Fig. 2). An eini¬ 
gen Stellen, namentiich in ' ^ 

der Umgebung von atypi- [_ 

pchen Herden sieht man 

_ __ I — _I 


einheitliche 

Diese Bindegewebswuche- 
rung ist manchmal so 
kolossal, daB ein erheb- 
licher Teil der Hirnsub- 
stanz verdrangt worden 
ist (Fig. 4). Im rechten 
Teniporalpol ist das ganze Hirngcwebe durch Bindegewebe substituiert (Fig. 5), 
und merkwiirdigerweise sieht man in dem Bindegewebe noch einige ziemlich gut 
erhaltene, zum Teil aber atrophische Xervenzellen und Gliazellen. Cber dieser 
Bindegewebswucherung ist die Pia mater verdickt und enthallt ebenfalls vieleGefaBe 
mit verdickten Wftnden. 

An den Stellen, wo die atypischen Zellgruppen in groBer Menge beisammen 
liegen, sieht man die Ganglienzellen bis tief ins Mark hinabgeruckt, sie sind meist 
spindelformig und zeigen vielerlei Entartungserscheinungen. GroBe echte Ganglien¬ 
zellen sind nicht zu beobachten. 

In der Umgebung der erwahnten Zellgruppen treten bisweilen noch andere 
Veranderungen zutage. In der Marksubstanz sieht man kleine runde Fleeke, 
welche ungefahr 15—30/4 groB sind. Mit Sudan wird der Inhalt gelblichrot ge- 
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Fig. 5. Fall IV. Bindegewebsknoten der Hirnrinde. 
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f&rbt, mit Osmiumsaure bleibt sie farblos, mit Osmiums&ure + Ammoniak (Ex- 
ner) bekommt man eine braune Farbe. Im Bielschowsky - Pr&parate bleiben 
sie ganz ungefarbt, einige Stellen scheinen von Achsenzylindern durchsetzt zu wer- 
den. In Alkohol-Ather losen sie sich leicht. An den Stellen, wo diese Flecke liegen, 
sieht man eine erhebliche Gliawucherung; moistens Astrocyten. Diese Gliazellen 
haben aber keine direkte Beziehung zu den Flecken. Diese Gebilde stimmen 
wahrscheinlich mit den von Schilder als „Abraumhohlen“ bezeichneten Gebilden 
iiberein. 

An der Rindenoberflache sieht man an einigen Stellen, namentlich in Win- 
dungen, welche die Oberflache nicht erreichen, eine Anh&ufung von schwarzen 
Komern in Gliazellen und zum kleinen Teil in Ganglienzellen. Auch die GefaBwand 
enth&lt einige derartige Korner. In einigen oberflachlich gelegenen Gliazellen 
kommen 20 und mehr derartige Gebilde vor. Sie zeigen in Formolgefrierschnitten 
bereits eine schwarze Farbe, sie sind unloslich in starken S&uren und starken Al- 
kalien, Alkohol, Ather, Xylol usw. Von Eau de Javelle werden sie gebleicht. Die 
Eisenreaktion fiel negativ aus. 

Moglicherweise handelt es sich hier doch um Blutpigment, w r as ich jedoch 
nicht mit Sicherheit entscheiden mochte. Es hat keinen Zweck, auf diesen neben- 
sachlichen Befund hier n&her einzugehen. 

Die groBen Hirnschnitte (Weigert-Pal - Pr&parate) zeigen, abgesehen 
von den beschriebenen kleinen Verdichtungen um die atypischen Zellh&ufchen, 
keine wesentlichen Ver&nderungen. Die basalen Ganglien sind normal; die groBen 
Faserziige sind unver&ndert. 

Das Ventrikelepithel ist intakt. Unter dem Epithel sieht man eine Glia¬ 
wucherung. Man sieht hier Astrocyten und einige Gitterzellen, atypische groBe 
Gliazellen sind hier nicht vorhanden. Der Plexus chorioideus zeigt nichts Er- 
w&hnenswertes. 

Das Kleinhirn. Die Purkinje - Zellen zeigen eine normale Anordnung; 
ganz vereinzelt sieht man lokale kugelige Aufbl&hungen ihrer Axonen. In der 
keilformigen Vertiefung mit erweichten W&nden findet sich eine Gliawucherung 
mit vielen groBen, zum Teil mehrkernigen Gliazellen. Das Kleinhirn zeigt im 
ubrigen keine Ver&nderungen. 

DerGehirnstamm erweist sich sowohl in Zellpr&paraten als auch in Weigert- 
Pal-Pr&paraten durchaus normal. Herde von atypischen Zellen sind hier nicht 
zu finden. Degeneration von Hirnnervenbahnen konnte nicht nachgewiesen werden. 

Die Hirnnervenknotchen werden von Zellreihen gebildet mit gestreckten 
Kernen von der GroBe der Zellen der Schwannschen Scheiden. Kernteilungen 
werden nicht beobachtet. In Weigert - Pal - Praparaten sieht man, daB die 
Knotchen nur ganz wenige Markfasern enthalten. Neubildung von Markfasern 
konnte nicht nachgewiesen werden. Sie enthalten wenige BlutgefaBe. In diesen 
Knotchen fand ich keine Ganglienzellen. Weitere Einzelheiten beziiglich des 
histologischen Befunds dieser Knotchen will ich hier nicht mitteilen, weil sie in 
alien Teilen mit den bekannten Veranderungen ubereinstimmen, wahrend keine 
neuen Tatsachen zutage traten. 

C. Zur Klinik der tuberosen Sklerose. 

Die eingehenden Untersuchungen aus letzter Zeit von Gall us, 
Kufs und Schuster haben unsere Kenntnissen beziiglich der kli* 
nischen Erscheinungen der tuberosen Sklerose dermaBen gefordert, 
daB es heute moglich geworden ist, die Diagnose in einer Reilie von 
Fiillen beim Leben der Patienten mit groBer Sicherheit zu stellen. 
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Obwohl meine Falle in klinischer Hinsicht nichts wesentlich Neues 
beitragen, mochte ich sie doch in der Form einer kleinen Kasuistik hier 
kurz zusammenstellen. 

Meine Falle II und III boten klinisch das gewohnliche Bild der 
tuberosen Sklerose dar; es handelte sich bei beiden um eine Idiotie mit 
zahlreichen epileptischen Anfallen, welche im Laufe der ersten Lebens- 
jahre aufgetreten waren. Dabei war ein Adenoma sebaceum vorhanden, 
liber dessen Natur und Ausbreitung keine naheren Angaben vorliegen. 
Der Tod erfolgte im Status epilepticus. Die Obduktion ergab die typi- 
schen Befunde der tuberosen Sklerose. 

Beim Falle I konnte ich eine genauere Untersuchung vornehmen: 
Es handelt sich hier um eine noch lebende Patientin, so daB die Dia¬ 
gnose nur auf Grand der klinischen Erscheinungen gestellt ist; diese 
stimmen aber so typisch mit den obenerwahnten Angaben in der Literatur 
tiberein, daB ich mich berechtigt erachte, auch diesen Fall als ,,tuberose 
Sklerose" zu publizieren. 

Er betrifft ein 17jahriges Miidchen, bei dem im Laufe der ersten 
Lebensjahre epileptische Anfalle auftraten; ihr Intellekt ist stark ge- 
stbrt und sie hat halbseitige Lahmungserscheinungen. Dabei zeigt sie 
ein typisches Adenoma sebaceum und zwar eine Kombination des 
Typus Pringle mit dem Typus Barlow. Dabei finden sich noch ver- 
schiedene geringere Hautabweichungen vor. Schuster hat tiber die 
verschiedenen Formen dieser Hautveranderangen besonders eingehend 
benchtet; der besseren Ubersicht halber hat er 5 verschiedene Arten 
dieser Hautveranderangen unterschieden. 

Die charakteristischste und am leichtesten wieder zu erkennende 
Hautveranderang ist diejenige, welche er als Chagrinhaut bezeichnet 
hat. ,,Sie besteht darin, daB sich mitten in der gesunden Haut quaddel- 
artige, unregelmaBig begrenzte, von parallel laufenden, seichten Furchen 
durchzogene Stellen finden, welche die Farbe der normalen Haut haben 
oder hochstens gelegentlich einen Stich ins Blauliche zeigen. Sie heben 
sich von der gesunden Haut wenig ab und werden infolgedessen leicht 
iibersehen“ (S. 123). Schuster sagt weiter: ,,Sehr merkwiirdig ist, 
daB sich die geschilderten Hautveranderangen anscheinend stets in der 
Beckengegend und zwar meist in der Hohe der Darmbeinkamme finden' 1 
(S. 123). Diese Veranderungen treten bei meiner Patientin rechts in 
der Hohe der Beckengegend an zwei Stellen zutage. Daneben finden 
sich am Riicken mehrere groBe, etwas erhabene farblose Hautstellen 
mit hockeriger Oberflache, welche das Aussehen einer Gansehaut dar- 
bieten. 

Als zweite Form von Hautveranderangen nennt Schuster: ,,Die 
stecknadelkopf- bis linsengroBen, grau-gelbliehen, haufig das Haut- 
niveau etwas iiberragenden Flecken. Diese lueisrunden oder ovalen 
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Flecke konnen auch im Gesicht und an den Extremitaten vorkommen, 
finden sich aber in der Regel auf der Haut des Riickens, der Brust und 
des Bauches“ (S. 123). Diese Veranderungen sind in meinem Falle nicht 
vorhanden. 

Als dritte Veranderung erwahnt Schuster: ,,Flache warzige bis 
pilzartige Gebilde von der GroBe ungefahr einer Linse. Sie haben nicht 
das schmutzig gelbe Kolorit der sub 2 erwahnten Flecke, sondem zeigen 
die normale Hautfarbe oder einen dunkelbraunlichen Farbenton“ 
(S. 123). Diese Veranderungen sind wahrscheinlich dieselben, welche in 
meiner Krankengeschichte als flache Fibrome bezeichnet sind; sie treten 
am Gesicht und am Halse zutage. 

Als vierte Veranderung werden tiefbraune oder fast schwarze, in der 
Haut liegende, ganz scharf umgrenzte, runde oder ovale Hautfleckchen 
genannt, deren GroBe gleichfalls von Stecknadelkopf- bis LinsengroBe 
schwankt. Auch diese Veranderungen finden sich bei meiner Patienten 
an verschiedenen Korperteilen vor. 

Die funfte Art der Haut veranderungen besteht nach Schuster in 
dem Vorkommen kleinster gestielter Hautfibrome, welche auch bei 
meiner Patientin, sei es auch in geringer Zahl, vorhanden sind (Brusthaut 
und rechte Achselhohle). SchlieBlich mufi ich noch das Vorhandensein 
von doppelseitigen Mammatumoren (oder knotigen Hyperplasien ?) in 
diesem Falle erwahnen. 

Von dem Adenoma sebaceum (Pringle) und von einer der als 
Gansehaut erwahnten Stellen der Lendengegend konnte eine mikrosko- 
pische Untersuchung vorgenommen werden, sie bieten beide ungefahr 
dasselbe Bild dar, und bestehen hauptsachlich aus Bindegewebe, in 
dem ziemlich groBe Glandulae sebaceae sichtbar sind. Die Zellen dieser 
Driisen zeigen keine Veranderungen. Entziindungserscheinungen konnte 
ich nicht nachweisen. 

Diese erwahnten Hautveranderungen haben sowohl in symptomato- 
logischer als in wissenschaftlicher Hinsicht eine groBe Bedeutung; es 
ist ja sehr auffallend, wie die Veranderungen in den verschiedenen Fallen 
miteinander xibereinstimmen; einige dieser Veranderungen konnen zwar 
auch bei der Recklinghausenschen Krankheit vorkommen, aber im 
allgemeinen haben die Hautveranderungen bei der Bournevilleschen 
Krankheit und bei der Recklinghausenschen Kxankheit jeeinebeson- 
dere Eigenart und sind meistens in vielen Punkten voneinander verschieden. 

Auf die Bedeutung dieser Hautveranderungen in wissenschaftlicher 
Hinsicht mochte ich hier nicht weiter eingehen. 

D. t'ber die Hirnveranderungen bei der tuberosen Sklerose. 

Die makroskopischen und mikroskopischen Hirnveranderungen 
stimnien in meincn diei Fiillcn im wescntlichen mit den bekannten 
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vielmals beschriebenen Befunden iiberein; es hat keinen Zweck, sie hier 
nochmals zusammenfassend zu beschreiben. Ich mochte vielmehr un- 
mittelbar auf einige Streitfragen bezuglich der Deutung dieser Ver¬ 
anderungen eingehen und werde dabei die Gelegenheit finden, meine 
abweichenden Befunde mitzuteilen. Wie in der Einleitung erwalint, 
stehen die eingehenden Untersuchungen von Bielschowsky jetzt im 
Vordergrund des Interesses; er hat bekanntlich die Theorie der embryo- 
nalen Fehlbildung bestritten und glaubt diese Veranderungen auf eine 
blastomatose Wucherung der Neuroglia zuruckfiihren zu konnen. Er 
hat dafttr folgende Argumente ins Feld gebracht: erstens werden die 
viel umstrittenen ,,groBen Zellen“ als gliose Elemente bezeichnet, 
zweitens hat er in den Herden Wachstumserscheinungen beobachtet 
und drittens betont er das normale cyto- und myeloarchitektonische 
Verhalten der herdfreien Himrinde, wahrend er die gestdrte Schichten- 
bildung im Innern der Knoten als Folgezustand der Gliawucherung, 
also als eine sekundare Erscheinung betrachtet. Ich werde zuerst diese 
drei Punkte ausfiihrlicher besprechen. 

A. Die „groBen Zellen.“ Es handelt sich bekanntlich um sehr 
eigentiimliche Gebilde, welche sowohl in den Rindenherden als in Mark- 
herden und Ventrikelknoten vorkommen; sie sind von wechselnder Form 
und Beschaffenheit, so daB ihre Deutung immer schwierig war. Stertz 
schrieb z. B.: ,,Die groBen Zellen stellen morphologisch sehr verschieden- 
artige Gebilde dar, die einen ahneln hypertrophischen Ganglienzellen, 
die anderen ebensolchen Astrocyten.“ Einige dieser Gebilde aus den 
Rindenherden konnten spater mit aller Bestimmtheit als Ganglienzellen 
identifiziert werden, wahrend andere Exemplare ganz sicher als gliose 
Elemente gedeutet werden konnten. Zwischen diesen beiden Ext remen 
finden sich nun verschiedenartige t)bergangsformen vor. 

Bielschowsky hat die ,,groBen Zellen“ als gliose Elemente auf- 
gefaBt; er erkennt aber dabei auch das Vorkommen von groBen echten 
Ganglienzellen in den Rindenherden an. Diese letzteren kommen nach 
seinen Befunden aber nur an bestimmten Stellen der Rindenknoten vor; 
er sagt S. 42: ,,Da wo die tektonischen Veranderungen einen hoheren 
Grad erreichen und wo insbesondere das cytoarchitektonische Bild 
verwaschen ist, treten in der Rinde mit fast gesetzmaBiger Sicherheit 
Riesenganglienzellen auf, welche im Fibrillenpraparat auf den ersten 
Blick als unzweifelhaft nervose Zellen zu rekognoszieren sind.“ 

Mit Ausnahme von diesen Gebilden werden alle ,,groBen Zellen“ 
von Bielschowsky samtlich als gliose Elemente bezeichnet; auch die 
spindelformigen Elemente mit langen Fortsatzen, welche bei den Silbcr- 
impragnationen eine gewisse Liingsstreifung zeigen, werden als gliose 
Zellen aufgefaBt. 

Diese groBen Gliazellen werden als Teilcrscheinung einer ge- 
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schwulstmaBigen Entwicklung der Neuroglia betrachtet, wahrend die 
VergroBerung der echten Ganglienzellen nach seinen Ansichten wahr- 
scheinlich sekundar durch diese blastomatose Wucherung der Neuroglia 
verursacht wird. Er schreibt namlich S. 58: „Es kann sich um ein Kom- 
pensationsphanomen der fdtalen Ganglienzellen gegenuber der pro- 
liferierenden Glia handeln, die Atypien in der Anordnung und Form- 
gestaltung dieser Ganglienzellen konnen die Folge einer ubermaBigen 
Raumentfaltung der Glia sein. Ich stelle mir vor, daB unter dem Ein- 
fluB der proliferierenden Stutzelemente ein Teil der bereits richtig orien- 
tierten und geformten Ganglienzellen zugrunde geht, daB aber ein Teil 
von ihnen der Ungunst der Verhaltnisse standhalt und sich in morpho- 
logischer Hinsicht sogar liber das MaB der normalen Differenzierung 
hinaus entwickelt. Um mich verstandlich zu machen, mochte ich diese 
Hypertrophie der Zellen mit der Arbeitshypertrophie der Muskeln ver- 
gleichen.“ 

In meinen Praparaten traten die meisten „groBen Zellen“ als homo¬ 
gene plumpe Gebilde zutage, deren Natur meistens nicht festgestellt 
werden konnte, es fanden sich aber einige Exemplare vor von ganz 
typisch ganglionarer und einige von typischer glioser Natur. Von den 
groBen klumpigen Gebilden fanden sich, einerseits nach den groBen 
echten Ganglienzellen, andererseits nach den groBen echten Gliazellen 
zahlreiche Ubergangsformen vor. 

In meinem friiher publizierten Falle (75jahrige Frau) kamen die 
groBen echten Gliazellen sehr sparsam vor und die Ubergangsformen 
zwischen diesen Zellen und den undefinierbaren Elementen waren sehr 
wenig deutlich, so daB ich damals geneigt war, die groBen Zellen der 
Rindenherde im wesentlichen als Ganglienzellen aufzufassen und den 
vergroBerten Gliazellen nur eine untergeordnete Bedeutung zuzu- 
schreiben. In den oben beschriebenen Fallen hingegen sind die groBen 
echten Gliazellen und auch deren Ubergangsformen nach der Seite der 
klumpigen Gebilde in groBerer Zahl vorhanden. Obwohl die homogenen 
groBen Element* also zum Teil als Gliazellen gedeutet werden konnen. 
kommt es mir aber vor, daB Bielschowsky zu weit geht, w r enn er die 
,,groBen Zellen" samtlich als von glioser Natur betrachtet und nur die- 
jenigen Element* als Ganglienzellen bezeichnet, welche ,,auf den ersten 
Blick als unzweifelhaft nervose Zellen zu rekognoszieren sind.“ Es 
wiirde sich bei dieser Auffassung um eigentumliche Gliazellen handeln; 
sie sind zwar wechselnd in Form und GroBe und unter ihnen kommen 
zwar viele bekannte Zellformen vor, aber viele Zellen sind von einer der- 
artigen Beschaffenheit, wie man sie meines Wissens bei anderen Glia- 
wucherungcn nie beobachtet hat und wie sie auch bei der Reckling- 
ha usensehen Krankheit nicht vorkommen. Aus meinen Praparaten 
gewann ich vielmehr den Eindruck, daB die klumpigen, schwer definier- 
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baren, groBen Elemente, teils als degenerierte echte Ganglienzellen 
(Tafel I, Fig. 4), teils als ebensolche Gliazellen zu betrachten sind. 

Die Frage nach der Existenz von den vielbesprochenen Zwischen¬ 
stufen zwischen Ganglien- und Gliazellen muB ich unbeantwortet lassen. 
Viele groBe Zellen haben zwar eine auffallende Ahnlichkeit sowohl mit 
Ganglienzellen als mit Gliazellen, aber man kann diese Elemente, welche 
meistens schwer entartet sind, ungezwungen als groBe, degenerierte, 
echte Ganglienzellen bzw. Gliazellen auffassen; andere groBe Zellen 
erinnem in ihren Formen einigermaBen an groBe Spinnenzellen, wahrend 
sie bei der Bi else hows ky - Ftirbung ganz sc hone Neurofibrillen auf- 
weisen und auch diese Zellen sind fur die Existenz der Zwischenstufen 
naturlich nicht beweisend (Tafel I, Fig. 3). Aus meinen Befunden liegt 
also kein zwingender Grand fur die Annahme dieser Zwischenstufen vor. 

Die Deutung der homogenen, formlosen groBen Zellen bleibt immer- 
hin eine schwierige Sache; jeder Untersucher kann sich hier eine eigene 
Meinung formen, ohne imstande zu sein, dieselbe in befriedigender Weise 
zu motivieren. Es steht aber fest, daB in den Rindenherden sowohl 
groBe Gliazellen als auch groBe Ganglienzellen vorkommen. In den 
Ventrikeltumoren und in den sogenannten Heterotopien kann die 
Existenz von groBen echten Ganglienzellen nicht mit absoluter Sicher- 
heit behauptet werden. Bielschowsky hat nun die zum Teil eigen- 
tumlichen groBen Gliazellen als die primare Veranderung aufgefaBt, 
d. h. als eine Teilerscheinung einer geschwulstmaBigen Entwicklung 
der Neuroglia, wahrend die groBen Ganglienzellen die Folge dieser 
Gliawucherang darstellen. 

Ich glaube, daB wir uns die Tatsachen in mehr befriedigender Weise 
erklaren konnten, wenn es gelingen wiirde, eine gemeinschaftliche Ur- 
sache zu finden, welche sowohl die VergroBerung der Gliazellen als der 
Ganglienzellen verarsacht hatte; die Gliawucherang wiirde dann natiir- 
lich ungezwungen als eine sekundare Erscheinung aufzufassen sein. 

Bei dieser Betrachtungsweise denken wir zuniichst wieder an die 
Entwicklungsstbrangen, weil ja Cohnheim in 1876 uns bereits ge- 
lehrt hat, daB Neubildung und MiBbildung enge miteinander verwandt 
sind. Von diesen Entwicklungsstbrangen wird unten weiter die 
Rede sein. 

B. Wachstumserscheinungen in den Rindenherden wurden von 
Bielschowsky nur ausnahmsweise beobachtet; allerdings hat er recht, 
daB positive Befunde hier mehr sagen als negative. In unserem Falle II 
traten einige Befunde zutage, welche man auch vielleicht als Wachs¬ 
tumserscheinungen deuten konnte, in den anderen Fallen konnte ich 
sie nicht nachweisen. Das Vorkommen von Wachstumserscheinungen 
ist also auch bei meinen Fallen nicht ganz in Abrede zu stellen; aber 
wie Bielschowsky selbst bemeikt hat, sprechen dieselben nur wenig 
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zugunsten der Geschwulsttheorie, denn ein pathologisches Wachstum 
kann auch bei Entwicklungsstorungen vorkommen. 

C. Die Cyto- und Myeloarchitektonik. Bielschowsky be- 
tont zuerst das normale architektonische Verhalten der herdfreien Hirn- 
rinde. In den Fallen II und III stand mir nicht genug Material zu Ge- 
bote, um dieses Verhalten zu untersuchen; bei meinem friiher publi- 
zierten Falle dagegen habe ich die Cytoarchitektonik ausfiihrlich stu- 
diert und konnte dabei keine erheblichen Stdrungen nachweisen. 

Die Rindensubstanz im Inneren der Knoten zeigt bekanntlich ofters 
eine gestbrte Schichtenbildung, welche Bielschowsky lediglich als 
einen Folgezustand der gliosen Wucherung betrachtet. Dieser letzten 
Auffassung kann ich nicht ohne weiteres beistimmen; es treten in diesen 
Tumoren namlich einige Befunde zutage, welche meines Erachtens nicht 
ungezwungen auf die primare Neuroglia wucherung zuriickzufiihren sind, 
sondern wahrscheinlich als echte Entwicklungsstorungen gedeutet 
werden miissen. In dieser Beziehung mochte ich namlich erstens auf die 
von Bundschuh gemachte Beobachtung hinweisen; dieser Autor hat 
nachgewiesen, dab die Molekularschicht in seinen Fallen einigermaben 
mit dem von Ranke bei Embryonen beschriebenen Randschleier tiber- 
einstimmte. Sie besteht namlich aus (S. 293): ,,a) einem ganz ober- 
flachlichen, schmalen, kemarmen, dichten Gliafilz; b) einem breiten, 
lockeren Gliagewebe, in dem sehr reichliche, verschieden grobe Zellen 
liegen, wodurch der Eindruck einer besonderen KQmer- und Zellen- 
schicht erweckt wird. 

Dieses zellreiche Gebiet b geht nach der Tiefe zu allmahlich in eine 
tiefere, gleichfalls lockere, wieder zellarmere Schicht c liber, die an 
Breite ungefahr den beiden erstgenannten zusammen entspricht, also 
die tiefere Halfte der Molekularschicht einnimmt.“ 

Die mittlere dichte Zellschicht (b), die Ranke auch „superfizielle 
Komerschicht“ nennt, ist charakteristisch fur den embryonalen Rand¬ 
schleier. Sie erscheint im 4. Fotalmonat und verschwindet bis gegen den 
7.—8. Fotalmonat. 

Auch in meinen Praparaten war die t)bereinstimmung der Mole¬ 
kularschicht mit dem embryonalen Randschleier wirklich frappant 
(Tafel II, Fig. 1); sie war in meinen 3 Fallen in alien untersuchten 
Knoten mehr oder weniger deutlich vorhanden; sie zeigte sich sowohl 
in den einfach verharteten Windungen als in den umfurchten Knoten. 
In meinem friiher publizierten Falle war diese Randzone teilweise von 
Corpora amylacea ausgefiillt. 

Als eine weitere in dieser Hinsicht interessante Tatsache mdchte ich 
hinweisen auf das Vorkommen von groben horizontal stehenden echten 
Ganglienzellen in und unmittelbar unter dieser superfiziellen Kbrner- 
schicht; sie sind zwar ofters stark entartet und auch diefibrillare Strei- 
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fung ist manchmal verwaschen, aber einige Zellen zeigen eine so schone 
fibrillare Struktur, daB ich sie zweifellos als groBe echte Ganglienzellen 
betrachten mochte (Tafel II, Fig. 2). Man sieht sie zwar ziemlich selten, 
aber sie liegen alle auf der typischen Stelle und haben die horizontale 
Lagerung der Cajalzellen, und ich bin also geneigt, diese Zellen als 
persistierende Cajalzellen aufzufassen, welche sich nicht nur der nor- 
malen Degeneration teilweise entzogen haben, sondern sogar in anor- 
maler Weise vergroBert sind (bis 60 ju). 

SchlieBlich mbchte ich in dieser Beziehung noch auf einen merk- 
wiirdigen Befund hinweisen, namlich auf das Vorkommen von kleinen 
Zellgruppen im oberen Teil der Pyramidenzellenschichten und bisweilen 
in der unmittelbar daruber gelegenen Partie des Randschleiers (Tafel II, 
Fig. 3); in Fall II sind sie ziemlich zahlreich und strecken ihre Aus- 
laufer bisweilen alle in derselben Richtung aus, so daB dann eine 
kometenschwanzartige Figur entsteht (Tafel II, Fig. 4). In Fall III 
waren nur ganz wenige derartige Zellgruppen vorhanden und in meinem 
bereits pubhzierten Falle konnte ich sie nicht nachweisen. Sie kom- 
men ausschlieBlich in den erwahnten Rindenschichten vor, in tieferen 
Partien wurden Bie nie gefunden. 

Was die Deutung dieser Zellgruppen anbelangt, so dachte ich zuerst 
an eine Art Neurophagie von groBen Zellen; aber in diesen Zellgruppen 
fanden sich niemals Reste von groBen Zellen vor, und die Neurophagie 
der groBen Zellen, welche man in tieferen Rindenschichten ofters finden 
kann, liefert ganz andere Bilder. Zweitens konnte man hier an lokale 
blastomatdse Wucherungen der Neuroglia denken, aber auch diese Deu¬ 
tung ist meines Erachtens nicht die richtige, denn von der gliosen Natur 
dieser Zellgruppen bin ich namlich gar nicht iiberzeugt; die meisten 
Zellen weisen eine frappante Ubereinstimmung mit den kleinen Gang¬ 
lienzellen auf (Tafel II, Fig. 5) und auch ihre typische Lagerung im 
oberen Teil der Pyramidenzellenschichten spricht gegen diese Deutung. 

Wenn man diese Zellen als Ganglienzellen auffaBt, so lage die An- 
nahme nahe, daB wir es hier mit einer Andeutung des ..Status verru¬ 
cosis simplex 44 zu tun hatten, das heiBt mit den von mehreren Autoren, 
u. a. von Ranke beschriebenen lokalen Wucherungen der oberen Gang- 
lienzellenschicht der embryonalen Rinde. Mit dieser Deutung lieBe sich 
der Befund sehr sch6n in die erwahnten Entwicklungsstorungen ein- 
reihen. 

Aber auch diese Auffassung kann ich nicht ohne Bedenken akzep- 
tieren, und zwar deswegen, weil die Existenz dieses „Status verrucosis 
simplex 44 von einigen Autoren verneint wird. Wie ich in meiner Mikro- 
gyriearbeit ausfiihrlich erwahnt habe, sind es die experimentellen 
Untersuchungen von Streeter, durch welche man Veranlassung ge¬ 
funden hat, die Existenz dieser ,,Verrucae“ als fraglich zu bezeichnen. 
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Ohne mir in dieser Frage eine eigene Meinung zu formen, mochte ich 
doch diese „Verrucae“ nicht ohne weiteres fur die Erklarung von patho- 
logischen Veranderungen verwenden. . 

Wo ich diese kleinen Zellen nicht mit absoluter Sicherheit als Gang- 
lienzellen identifizieren kann (es stand mir nur altes Formolmaterial 
zur Verfiigung), kann ich beziiglich der Deutung dieser Zellgruppen keine 
bestimmte Meinung aussprechen. Ich mochte a her die Aufmerksamkeit 
gerade auf diese Zellgruppen besonders hinlenken; bei frischem Material 
und geeigneter Fixierung werden sie meines Erachtens von groBer Be- 
deutung fur die Ldsung von wichtigen Streitfragen auf diesem Gebiete 
sein. 

Als Resultat meiner Untersuchungen kann ich hervorheben, daB die 
von Bielschowsky verteidigte Theorie der primaren blastomatosen 
Wucherung der Neuroglia meines Erachtens die Him veranderungen bei 
der tuberosen Sklerose nicht in vollkommen befriedigenderWeise erklart, 
daB man vielmehr Veranlassung hat, diese Prozesse auf Entwicklungs- 
storungen zuriickzufuhren und mochte mir diese Himveranderungen etwa 
folgendermaBen zustande gekommen denken: ungefahr in dem 4. Fotal- 
monat oder etwas spater treten an multiplen Stellen des Gehirns (und 
auch des Kdrpers) Entwicklungsstdrungen auf; die normaleWeiterent- 
wicklung der Hirnsubstanz an diesen Stellen ist behindert und 
diese verharrt also teilweise in ihrem damals existierenden Embryonal- 
zustand, was z. B. aus der Persistenz eines dreischichtigen, von Ranke 
bei Embryonen beschriebenen Randschleiers ersichtlich ist (Bund- 
schuh). Die in diesem Stadium des Fotallebens vorhandenen Zell- 
elemente, welche also in ihrer normalen Entwicklung gestort sind, 
haben sich spater zum Teil in anormaler Weise vergroBert. Dieses 
pathologische Wachstum betrifft sowohl die Ganglienzellen als die 
Gliazellen. 

Auch die Cajalzellen, welche bei der normalen Hirnrindenentwick- 
lung im Laufe des spateren Fotallebens allmahlich verschwinden, sind 
hier teilweise nicht nur erhalten geblieben, sondern haben sich ebenfalls 
in abnormer Weise vergroBert. 

Die vergroBerten Zellen weisen spater verschiedenartige Verande- 
rungen und schwere Entartungserscheinungen auf, so daB ihre Natur 
offers nicht mehr festzustellen ist. Es gibt also keinen scharfen Unter- 
schied zwischen den groBen Ganglienzellen und groBen gliosen Elementen. 

Die Frage nach der Existenz von echten Heterotopien und von 
Zwischenstufen zwischen Ganglienzellen und Gliazellen wird mit dieser 
Auffassung nicht beriihrt; in meinen Priiparaten konnte ich diese Bil- 
dungen nicht mit Sicherheit nachweisen; falls sie a her wirklich vor- 
koimnen, wiirden sie mit dieser Bet racht lings weise nicht im Widerspruch 
stehen. 
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£. t'ber die Hirnveranderungen bei der multiplen Neurofibromatosis. 

Hirnveranderungen bei dem Morbus Recklinghausen wurden 
zuerst von Henneberg und Koch beschrieben (2 Falle); spater haben 
Hulst, Verocay, Orzechowsky und Nowicki ahnliche Falle mit- 
geteilt. Das Wesentliche dieser Abweichungen stellen Gruppen von 
Zellen dar, die sich in alien Teilen der Himrinde und auch im Marke 
vorfinden. Sie sind bereits bei LupenvergroBerung sichtbar und liegen 
bisweilen an einigen Stellen so gedrangt, daB sie als eine dunkle Spren- 
kelung der Rinde sich geltend machen. Einzelne sind von der GroBe 
eines Stecknadelkopfes und makroskopisch sichtbar. Beziehungen der 
Zellhaufen zu den GefaBen lassen sich nicht nachweisen (Henneberg 
und Koch). 

Hulst konnte diese Zellgruppen in alien von ihm untersuchten 
Windungen in jedem Schnitte beobachten, auch hier waren sie mit 
unbewaffnetem Auge sichtbar. 

In dem von Verocay mitgeteilten Falle waren sie nur an einer 
Stelle der medialen Flache des linken Stimlappens und des linken 
Temporalpols vorhanden, und zwar regellos zerstreut in der ganzen 
Breite der Rinde und in den periphersten Partien der weiBen Substanz. 

Orzechowsky und Nowicki konnten diese Zellgruppen in 
jedem Schnitte beobachten; sie betonen die wechselnde GroBe dieser 
Gebilde (S. 245). „Fiir die Herdenmehrheit ist die geringe Zellenmenge 
ein charakteristisches Merkmal, sie belief sich kaum auf einige wenige 
bis auf einige Dutzend. Oft jedoch trifft man Herde an, die aus 2—i 
Zellen gebildet sind, nur ausnahmsweise solche, die bei schwacher, 
zur oberflachlichen Orientierung gebrauchten VergroBerung das ganze 
Sehfeld einnehmen, schlieBlich findet man nicht selten zerstreut liegende 
groBe atvpische Zellen.“ 

Bielschowsky erwahnt im Gegensatz zu den Beobachtungen von 
Orzechowsky und Nowicki, daB die groBen Zellen hier niemals 
isoliert auftraten. ,,Sie bildeten immer nur eine — allerdings sehr 
markante — Teilerscheinung eines gliosen Proliferationsprozesses“ 
(S. 55). 

In unserem Falle waren diese Zellgruppen in den meisten Schnitten 
sichtbar, und zwar in alien Rindenschichten und vereinzelt auch in den 
peripheren Teilen des Markes. Im rechten Gyrus fusiformis sind sie so 
zahlreich, daB sie hier eine Sprenkelung der Rinde verursachen (TafellV, 
Fig. 1). Die wechselnde Form und GroBe dieser Gruppen war auch hier 
auffallend; sie zeigten im allgemeinen aber nur geringe Neigung zur 
Konfluenz. 

Beziighch des histologischen Aufbaues dieser Zellgruppen 
laBt sich folgendes erwahnen: 

HennebergundKoch haben siefolgendermaBen beschrieben (S. 271): 
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,,Die Kerne sind sehr polymorph, vorwiegend rundlich und oval, 
haufig aber auch nierenformig, lappig und mit Fortsatzen versehen. 
Sie sind blaschenartig und mit kleinen dunklen Granula erfiillt. Bei 
Doppelfarbung sieht man um jeden Kem ein ziemlich reichliches, sehr 
diffus gefarbtes und ganz unscharf begrenztes Protoplasma. Zellfort- 
satze lassen sich nirgends erkennen, vereinzelt sieht man mehrkemige 
Gebilde. t)bergangsformen zwischen den beschriebenen Zellen und den 
normalen groBen blaschenformigen Gliakemen lassen sich vielfach 
konstatieren.“ 

Hu 1st beschreibt diese Zellgruppen in derselben Weise und betont 
ebenfalls das unscharf begrenzte Protoplasma; er erwahnt sogar: ,,ein 
deutlich umschriebener Protoplasmaleib lieB sich nicht darstellen, 
hochstens war die ganze Grundsubstanz etwas starker mit Eosin gefarbt‘‘ 
(S. 336). Die Kerne waren etwas groBer als die normalen Gliazellen. 

Verocay sah ebenfalls eine unscharfe Begrenzung des Proto¬ 
plasmas, er meint, daB viele Zellen grobe Fortsatze zu besitzen scheinen. 
Er beschreibt weiter die Vielgestaltigkeit der Kerne (rand, oval, hantel- 
formig und gebogen, unregelmaBig). ,,Die meisten Kerne sind etwas 
groBer als die umhegenden normalen Ghakeme, aber von der GroBe 
der letzteren bis zu etwa 3—4fach groBeren Elementen finden sich alle 
t)bergange“ (S. 20). In den mehr ausgedehnten Zellherden konnte er 
nachweisen, daB viele Zellen mehrere Kerne enthalten und deutliche 
Fortsatze besitzen, aus denen feine und etwas dickere Fasern hervor- 
gehen, welche sich nach Fischers und Weigerts Gliafarbung (Beizung 
der Schnitte) wenigstens teilweise darstellen lassen. 

Orzechowski und Nowicki betonen in ihrem Falle auch die weeh- 
selnde Form und GroBe der Kerne; manche Zellen besitzen mehrere 
Kerne. Das Zellenplasma muB nach ihnen mit Thionin untersucht 
werden, wobei es dann eine blaBrosa Farbung annimmt, wie sie die 
anderen, normalen Gewebszellen nicht aufweisen. Die Plasmaumrisse 
sind verwischt, sie gehen uninerklich in das umgebende Stroma iiber 
oder sie sind wie ausgefranst. Verschiedene Zelltypen aus diesen Gruppen 
werden eingehend beschrieben. Die Zellen werden als Gliazellen auf- 
gefaBt, nur bei einem Herde sind an der Peripherie einige abortive 
Nervenzellen nachzuweisen. 

Bielschowsky beschreibt die Zellgruppen folgendermaBen (S. 54): 
,,Die kleinsten bestanden aus wenigen Zellen von genau derselben Form 
und Struktur wie die atypischen Zellgebilde der tuberosen Sklerose. 
Auch in der Variabilitat der Formen stimmen sie mit jenen ganz iiberein. 
Nebcn fortsatzreichen Gebilden, welche an groBe Astrocytenformen 
erinnem, fanden sich andcre, in denen auch bei Anwendung guter 
Plasmafiirbungen Auslaufer nicht zu entdecken waren. Die rundlichen 
Zellkorper sind hier hiiiifig von ricsigen Kemen erfiillt. Nicht selten ist 
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nur ein ganz schmaler Plasmasaum am Rande des Riesenkemes kennt- 
lich. In ihrem Bau und ihrer Tendenz zu direkten Teilungen und Ab- 
schniirungen stimmen diese Kerne auf der einen Seite mit gewissen 
Typen der groBen Zellen der bei der tuberosen Sklerose, auf der anderen 
Seite mit den von Alzheimer bei der Pseudosklerose entdeckten 
Gebilden vollkommen iiberein.“ 

Die Zellgruppen zeigen also sowohl makroskopisch als bei der mikro- 
skopischen Untersuchung in alien Fallen ein gewissermaBen einformiges 
Bild. 

Die Befunde in unserem Falle stimmten hauptsachlich mit diesen 
Beschreibungen iiberein; auch hier zeigte sich namentlich die unscharfe 
Begrenzung des Protoplasmas und die Vielgestaltigkeit der Kerne (Text- 
figur 3). Die Zellen sind sehr wechselnd von Form und GroBe; einige 
haben zwar eine gewisse Ubereinstimmung mit den ,,groBen Zellen“ 
der tuberosen Sklerose, aber die iibergroBe Mehrzahl hat mit diesen 
Elementen keine Ahnlichkeit. In einigen Zellen sah man kleine Komer, 
welche aus lipoider Substanz aufgebaut waren. Mit Osmium wurden sie 
geschwarzt; inMarchipraparaten blieben sie unsichtbar, mit Sudan III 
bekamen sie eine blasse rote Farbe, wahrend sie bei der Markscheiden- 
farbung (Weigert-Pal) sich bisweilen als schwarze Komer darboten, 
welche sich nur schwer entfarben heBen. Vielleicht handelt es sich um 
eine Art Myelin; sichere Angaben kann ich hieriiber zurzeit nicht geben. 

Die Markscheidenpraparate zeigten dabei noch einen merkwiirdigen 
Befund; um die Zellgruppen herum und teilweise in den Zellgruppen 
sah man eine deutliche Zunahme der Markscheiden. Diese Mark- 
scheiden haben meistens die gewohnliche Form und Dicke, nur einige 
Fasem sind etwas dicker als normal, sie zeigen dabei eine ziemlich 
regelmaBige Anordnung, so daB man den Eindruck gewinnt, daB die 
praexistierenden nackten Nervenfasem sich hier abnormaliter mit Myelin 
umhullt haben (Tafel III Fig. 3 und 4). 

Eine zweite charakteristische Veriinderung des Gehirns bei der 
Morbus Recklinghausen sind die GefaBveriinderungen, welche in 
vielen Fallen vorhanden waren. 

Henneberg und Koch beschreiben in ihrem II. Falle GefiiBe, 
welche bei LupenvergroBerung in Giesonpraparaten sehr deutlich her- 
vortreten. ,,Sie erscheinen auBerordentlich vermehrt und zeigen eine 
leuchtend rote Farbung. Die GefaBwandungen erweisen sich bei starke- 
rer VergroBerung als stark verdickt und von fast homogener Beschaffen- 
heit, eine Unterscheidung der einzelnen Schichten der GefaBwand ge- 
lingt nicht. Die Kerne der GefaBwand sind nicht vermindert und haben 
die Farbung gut angenommen* 1 (S. 20S). 

In der Umgebung dieser veranderten GefiiBe traten die abnormen 
Zellgruppen hervor. 
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Verocay fand auch GefaBabweichungen in veranderten Partien 
der Himrinde; die Wucherung der GefaBwande war sehr intensiv und 
hatte die Rinde teilweise substituiert. Er beschreibt diese Verande- 
rungen folgendermaBen (S. 19): 

,,Die GefaBwand selbst ist stark verdickt und besteht gewohnlich 
aus einer einfachen Lage platter Endothelien, die keine Wucherungs- 
erscheinungen erkennen lassen, und einer mehr oder weniger dicken, 
raeistens homogenen, nur selten etwas faserigen, nach v. Giesons 
Farbung sich leuchtend rot farbenden auBeren Umhiillung. Die letztere 
ist kemlos oder enthalt nur sparliche schmale Kerne. Nur in einzelnen 
GefaBen ist eine einfache Elastica interna und eine dem GefaBkaliber 
entsprechende Muscularis sichtbar. Das GefaBlumen ist meistens stark 
verengt, ja nicht selten vollkommen obliteriert. Nirgends sind Thromben- 
bildungen zu sehen. Das vermehrte Bindegewebe bildet um die ver¬ 
anderten GefaBe diinnere und dickere, mit sparlichen Kemen versehene 
Faserscheiden, die mit der GefaBwand so innig verschmolzen sind, daB 
man eigentlich nur von dickeren Bindegewebsmanteln um die verengten 
GefaBlumina sprechen konnte, welche in den inneren Schichten mehr 
kompakt, homogen, hyalin, an der Peripherie mehr faserig und etwas 
kemreicher erscheinen. Auf diese Weise entstehen diffuse, seltener 
knotchenfbrmig umschriebene, in der Rinde gelagerte, mehr oder weni¬ 
ger weitmaschige GefaBnetze, deren Zwischenraume von Rindensubstanz 
eingenommen werden, welche mit der normalen Umgebung in unmittel- 
barem Zusammenhange steht.“ Er erwahnt femer, ,,daB das Binde¬ 
gewebe in Form von zarteren, welligen, etwas kemreicheren Faser- 
biindeln an einigen Stellen so stark entwickelt ist, daB es die Liicken 
zwischen den GefaBen vollkommen ausfiillen kann.“ 

Orzechowski und Nowicki haben in ihrem Falle ganz ahnliche 
GefaBabweichungen und Bindegewebswucherungen beschrieben. 

In unserem Falle waren an mehreren Stellen GefaBveranderungen 
vorhanden; die oben zitierte, von Verocay gegebene Beschreibung 
stimmt im wesentlichen mit den Befunden, welche in meinem Falle zutage 
traten, iiberein. In der Photographie sieht(Fig. 4, S. 64) mandieenorme 
Bindegewebsproduktion um die GefaBe herum; eine eigentliche GefaB¬ 
wand ist nur selten von dieser Bindegewebskapsel abzugrenzen. Im 
rechten Temporalpol hat das Bindegewebe die nervose Substanz ganz 
verdrangt, so daB man hier von einem Bindegewebstumor sprechen 
konnte; man sieht hier ein welliges Bindegewebe, in welchem noch 
einige Reste von Ganglienzellen und Gliazellen vorhanden sind (Fig. 5, 
S. 65). Die Kerne dieses Bindegewebes sind spindelfdrmig; Kemteilungen 
sind nirgends zu beobachten. 

Die GefaBveranderungen treten hauptsachlich an den Stellen auf, 
wo viele Zellgruppcn vorhanden sind; ein naherer Zusammcnhang 
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zwischen diesen beiden Erscheinungen konnte jedoch in meinen Prji- 
paraten nicht nachgewiesen werden. 

Von mehreren Autoren sind bei dieser Krankheit gliose Tumoren 
der Himrinde beobachtet worden, welche in ihrem makroskopischen 
Aussehen mit den Herden der tuberosen Hirnsklerose in einigen Punkten 
iibereinstimmen. Weil diese Befunde fiir meine Betrachtungen von 
groBer Bedeutung sind, mochte ich sie hier ausfiihrlich zitieren. 

Hulst beschreibt diesen Tumor folgendermaBen (S. 336): ,,Ge- 
schwulst des Gyrus frontalis superior. Im hinteren Teil dieser 
Windung an der konvexen Seite war makroskopisch eine erhabene, 
mit der Pia adharente grauweiBe Stelle zu sehen. Auf dem Querschnitt 
zeigte die hier gelegene Geschwulstmasse nach der Seite der weiBen 
Substanz hin keine scharfe Grenze. Ihre Gestalt war mehr oder weniger 
dreieckig, die Basis nach oben gerichtet. Sie wird gebildet von einer 
starkfaserigen Grundsubstanz mit ziemlich vielen Zellen und Kernen. 
Die meisten Kerne zeigen sich als sog. freie Gliakeme, aber ohne Zweifel 
gab es deuthche protoplasmahaltige Gebilde, welche sich in nichts von 
Spinnenzellen unterscheiden heBen. Die lateralen Wande des Tumors 
wurden gebildet von ziemlich weiten GefaBen, von der Pia herstammend, 
an deren Randem in den tieferen Teilen der Gehirnsubstanz Chromo- 
cyten freiliegend sich vorfanden. In nach Weigert-Pal gefarbten 
Schnitten zeigte sich diese Geschwulst reich an markhaltigen Nerven- 
fasem, welche in alien Richtungen durchschnitten waren. Diese Fasem 
waren stark degeneriert, zeigten umschriebene Verdickungen und farbten 
sich stellenweise schlecht. In den tieferen Teilen sind die markhaltigen 
Fasem zahlreicher, regelmaBiger angeordnet und weniger verandert, 
sie gehen allmahlich in die normale Marksubstanz iiber.“ Hulst hat 
mir dabei briefhch mitgeteilt, daB mit ,,starkfaseriger Grundsubstanz“ 
Ghafasem gemeint werden und nicht Bindegewebsfasern, wie Orze- 
chowski und Nowicki es offenbar aufgcfaBt haben. 

Verocay fand einen gliosen Tumor im hinteren Teil des Gyrus 
lingualis sinister und beschreibt ihn (S. 10): als ,,einen etwa 1 cm groBen, 
medial, hinten und lateral ziemlich scharf abgegrenzten, knotenformigen 
Vorsprung mit rauher Oberfliiche, welcher von der Hirnoberflache auf 
etwa 8 mm emporragte und in eine entsprechendeNische der Dura mater, 
mit der seine Oberflache leicht verwachsen war, eingebettet lag.“ Be- 
ziiglich der mikroskopischen Untersuchung dieses Tumors schreibt er 
S. 18: ,,Der knotenfbrmig vorspringende Teil des Lobus lingualis 
sin. wird von Hirnsubstanz gebildet, welche in den scitlichen Partien 
der Protuberanz ein normales Verhalten erkennen liiBt, wahrend sie an 
der abgerundeten Kuppe desselben eigentiimliche Veranderungen dur- 
bietet. Die Oberflache daselbst ist sehr uneben, wie zerkliiftet. An 
kleinen Stellen entbehrt sie des pialen Uberzuges, stellenweise wird sie 
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nur von einer ganz diinnen, bisweilen zerfaserten, von Glia durch- 
wucherten Pialschicht bedeckt. (Die inneren Meningen waren an der 
Kuppe der Protuberanz mit der Dura verwachsen.) Die der Rinde 
entsprechende Zone ist verschieden dick, manchmal so diinn, daB die 
Markstrahlen bis fast an die Oberflache reichen. Sie laBt auch keine 
regelmaBige Schichtung ihrer Elemente erkennen und bietet vielmehr 
ein ganz verworrenes Bild dar, welches kaum an die normale Him- 
rinde erinnert. Man sieht einen bald dichten, bald lockeren, spiirliche 
markhaltige Fasem enthaltenden Faserfilz, in dem zahlreiche runde 
Kerne von LymphocytengroBe und verschieden groBe Zellen ohne be- 
sondere Anordnung eingebettet sind. Unter den zelhgen Elementen 
sind groBe und kleine Pyramidenzellen sehr selten erkennbar, dagegen 
heben sich groBe, unregelmaBig gestaltete, mit groben Fortsatzen ver- 
sehene Zellen besonders deutlich ab. Diese als hypertrophische oder 
Monstergliazellen sich darstellenden Elemente finden sich stellenweise 
in ziemlich groBer Zahl angesammelt und enthalten gewohnlich einen 
groBeren, blaB gefarbten, randstandigen Kern — selten sind deren zwei 
vorhanden. Die BlutgefaBe der Rinde, und zwar auch die feinsten, sind 
an dieser Stelle oft von einer verdickten, teilweise hyalin veranderten 
Adventitialscheide umgeben, so daB dieselben stark hervortreten und 
relativ vermehrt erscheinen.“ 

Orzechowsky und Nowicki fanden in der Gegend des linken 
Gyrus lingualis ,,eine maBige Prominenz auf einer ungefahr markgroBen 
Flache, die fiinf- bis sechseckig ist und sich inselartig von dem nor- 
malen Gyrus abgrenzt. Diese Stelle ist hell, geradezu weiB. In ihrem 
Zentrum sieht man eine unbedeutende Vertiefung, so daB die um- 
gebenden Partien einen Wall bilden, dessen Oberflache iibrigens etwas 
gefurcht ist. Auf dem Durchschnitt ist diese Stelle ebenfalls weiB, grenzt 
sich auf beiden Seiten ziemlich scharf ab, dringt kaum auf 1 cm nach 
innen und verliert sich hier in der weiBen Substanz, von der sich der 
Knoten nur noch durch Betasten unterscheiden laBt. Die ganze be- 
schriebene Stelle namlich zeichnet sich sowohl auf der Oberflache wie 
auch auf dem Durchschnitt durch eine lederartige Harte aus.‘ ; 

Bei der mikroskopischen Untersuchung fanden sie diese verhartete 
Stelle vollstandig von einem gliosfaserigen Gewebe mit wenigen Kemen 
und einer ziemlich dichten kleinmaschigen Struktur eingenommen. In 
diesem Gewebe fanden sich keine atypischen Herde. Erst auf der Basis, 
auf der Cbergangsstelle in die normale Struktur, fand man einen Herd 
von Spindelzellen, die durch ihre morpliologischen Merkmale an die 
typischen Nervenzellen erinnerten. 

Aus don obenerwahnten Befunden ergibt sich, daB die bisher be- 
schriebencn Hirnveranderungcn bei der multiplen Neurofibromatosis 
im wesentlichen miteinander iiliereinstimmcn. Die multiplen kleinen 
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Zellgruppen, die eigentiimlichen GefaBveranderungen, die Bindegewebs- 
knoten und die gliosen Tumoren bilden zusammen einen fur diese 
Krankheit charakteristischen Befund, womit natiirlich nicht gesagt ist, 
daB alle diese Veranderungen in jedem Falle vorhanden sein mussen. 
Die kleinen Zellgruppen scheinen das Wesentliche dieses Prozesses 
darzustellen; sie fehlten in keinem Falle. Ihre Struktur ist charakte- 
risiert durch die wechselnde GroBe der Zellen, die unscharfe Begrenzung 
des Protoplasmas und die Vielgestaltigkeit der Kerne. 

In meinem Falle trat dabei noch ein eigentiimliches Verhalten dieser 
Zeilinseln zutage; viele Zellgruppen haben namlich zu einer abnorm 
reiehlichen Produktion von Markscheiden Veranlassung gegeben. Dieser 
Befund, welcher, soweit mir bekannt, bis jetzt noch nicht beschrieben 
worden ist, kann fiir unsere Auffassung beziiglich der Natur dieser Ab- 
weichungen natiirlich nicht ohne Bedeutung sein. Im folgenden Ab- 
schnitt komme ich ausfuhrlicher auf diesen Punkt zuriick. 

F. t'ber die behauptete enge Yerwandtschaft der tuberosen Sklerose 
und der multiplen Neurofibromatosis. 

Zuerst haben Bielschowsky imd Pick auf das enge pathogenetische 
Verhaltnis der Recklinghausenschen Krankheit und der tuberosen 
Sklerose hingewiesen; im System der Neurome haben sie die Tumoren der 
tuberosen Sklerose und die Nervengeschwiilste der Recklinghausen¬ 
schen Krankheit als eng zusammengehorige Affektionen bezeichnet. 

Sodann haben Orzechowski und Nowicki einen Fall publiziert, 
wobei sie neben den typischen Erscheinungen der Neurofibromatosis 
einen Himtumor gefunden haben, welchen sie als eine der tuberosen 
Sklerose zugehorige Geschwulst betrachten. Auch die multiplen kleinen 
Zellgruppen, welche bei der Recklinghausenschen Krankheit in der 
Himrinde vorkommen, mussen nach ihren Ansichten mit den Him- 
tumoren der tuberosen Sklerose identifiziert werden; damit muB man 
nach ihnen auch denHimprozeB, den Henneberg und Koch, Hulst 
und Verocay bei der multiplen Neurofibromatosis festgestellt haben, 
als tuberose Sklerose ansehen, und zwar als eine abortive Form oder 
ein noch sehr friihes Stadium dieser Krankheit. Sie glauben in alien 
Fallen eine grundsatzliche Tendenz des gemeinsamen Auftretens dieser 
beiden Leiden annehmen zu mussen. 

Diesen Ansichten gemaB haben sie eine neue Nomenklatur fiir diese 
Prozesse vorgeschlagen, namlich (S. 303): „Sclerosis tuberosa = Ne uri - 
nomatosiscentralis; Neurofibromatosis peripherica = Neurinoma- 
tosis peripherica; Neurofibromatosis centralis (wenn es iiberhaupt 
zweckmaBig ist, sie als besondere Gruppe abzuscheiden) = Neuri- 
nomatosis nervorum cerebralium; Sclerosis tuberosa -f Neuro¬ 
fibromatosis = Neurinomatosis universalis.** 

z. f. d. g. Neur. u. Psych. O. XXIV. 6 
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In ihrer groBen Arbeit ,,t)ber tuberose Sklerose“ sind Bielschowsky 
und Gallu8 im wesentlichen zu derselben Auffassung gelangt. Auch 
diese Autoren meinen, daB die kleinen Rindenherde der Reckling- 
ha use nschen Krankheit den Plaques der tuberosen Sklerose so nahe 
stehen, daB man sie als deren Anfangsstadien bezeichnen darf. 

Bielschowsky, welcher die Veranderungen bei der tuberosen Him- 
sklerose auf einen blastomatbsen ProzeB der Neurogha zuriickfiihrt, 
betrachtet die anatomise he Grundlage des Morbus Recklinghausen 
als eine systematische blastomatose Veranderung der peripheren wie des 
zentralen Nervensystems und seiner Hiillen. Die Geschwulstbildner in 
den Nervenknoten der Recklinghausenschen Krankheit sind die 
Sch wan nschen Zellen (Verocay), welche entwicklungsgeschichtlich 
den zentralen Gliazellen sehr nahe stehen, denn sie gehen aus den 
Seitenleisten des Zentralorgans hervor und sind ihrem Wesen nach ab- 
gewanderte Spongiocyten. Sowohl bei der Bournevilleschen Krank¬ 
heit wie bei der Recklinghausenschen Krankheit muB man nach 
Bielschowsky die Spongiocyten als das geschwulstbildende Grund- 
element betrachten; verschieden ist nur die Lokalisation dieser Prozesse, 
indem bei jener Krankheit vorwiegend die zentralen, bei dieser vor- 
wiegend die peripherischen Elemente blastomatosen Charakter an- 
nehmen. 

Bielschowsky weist femer auf die Tatsache bin, daB die mul- 
tiplen Hautfibrome und das sog. Adenoma sebaceum bei beiden Krank- 
heiten vorkommen kOnnen und erinnert auch an die histologischen Unter- 
suchungen des Adenoma sebaceum, wobei festgestellt worden ist, daB 
es nicht aus einer adenomatosen Entartung der Talgdriisen hervorgeht, 
sondem seiner histologischen Struktur nach als naevusartige Bildung 
bezeichnet werden muB. Die Untersuchungen von Bielschow'sky 
und Gall us stimmen mit diesen Angaben vollig iiberein; es handelt 
sich um kleine Naevi, welche hinsichthch ihres Baues von den Fibromen 
der Cutis nicht wesentlich verschieden sind. 

Ebenso wie Orzechowski und Nowicki ist auch Bielschowsky 
geneigt, diese beiden Krankheiten in gemeinschaftlicher Nomenklatur 
zusammenzufassen. Statt ,,Neurinomatosis“ schlagt er den Namen 
,,Gliomatosis“ vor; man muB dann also von Gliomatosis centralis, 
peripherica und universalis reden. Er sagt weiter S. 66: ,,StoBt man 
sich aus liistorischen Griinden daran, von einer Gliomatose der peri¬ 
pherischen Nerven zu sprechen, weil als ,,GUa“ allgemein nur das 
Stiitzgewebe der Zentralorgane bezeichnet wird, dann bliebe noch dear 
Ausweg auf die Spongioblasten, aus denen sowohl Gliazellen als auch 
Schwannsche Zellen hervorgehen, zuriickzugreifen und die frag- 
lichen Veranderungen als peripherische, zentrale und universelle 
Spongioblastose zu bezeichnen.“ 
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Wenn ich jetzt dazu ubergehe, meine eigene Auffassung in dieser 
Hinsicht auseinanderzusetzen, so mochte ich zuerst hervorheben, daB 
klinisch die Recklinghausensche Krankheit und die Bourneville- 
sche zwei durchaus verschiedene Krankheitsbilder zeigen. Ich erinnere 
nur an die tiefe Idiotie, das Imvordergrundestehen der epileptischen 
Erscheinungen, die Nierentumoren, die Herztumoren und das Adenoma 
sebaceum, welche alle so ofters bei der tuberosen Sklerose gefunden 
werden, wahrend sie nur ganz ausnahmsweise resp. niemals bei der Neuro¬ 
fibromatosis vorkommen; ich erinnere weiter an die Tumoren der Rucken- 
marksnerven und der Himnerven, welche, soweit mir bekannt, bei der 
tuberosen Sklerose nie gefunden worden sind. Typische Dbergange 
zwischen beiden Krankheiten sind bisher nicht beobachtet worden. 
Der von Orzechowski und Nowicki beschriebene Fall ist in seinen 
klinischen Erscheinungen eine multiple Neurofibromatosis und hat in 
dieser Hinsicht gar keine Ahnlichkeit mit der tuberosen Sklerose; von 
den anatomischen Befunden dieses Falles wird weiter unten die Rede 
sein. Gemeinsam sind nur die Hautfibrome und Naevi; ob das sog. 
Adenoma sebaceum, welches meistens aus Rindegewebe aufgebaut ist, 
bei beiden Krankheiten vorkommen kann, ist nicht ganz sicher, der 
Fall Hintz, wo keine Obduktion vorliegt, scheint mir in dieser Hin¬ 
sicht nicht beweisend. 

Aber wenn wir konstatieren, dad bei beiden Krankheiten ge- 
wohnlich Hautfibrome vorkommen, muB doch allerdings betont 
werden, daB die Beschaffenheit und die Ausbreitung dieser Tumoren 
in der Rec klinghausenschen Krankheit eine andere ist, als bei der 
Bournevilleschen Krankheit. In dieser Beziehung kann ich auf die 
Arbeiten von Schuster und auch von Kufs hinweisen, welche Autoren 
bei der tuberosen Sklerose eine Reihe von typischen Hautveranderungen 
gefunden haben, welche fur diese Krankheit geradezu charakteristisch 
sind und bei der multiplen Neurofibromatosis in dieser Weise und Aus¬ 
breitung nicht zuftige treten. 

Aus dieser Verschiedenartigkeit der Krankheitsbilder darf man 
naturlich nicht ohne weiteres zu einer Wesensverschiedenheit der 
beiden Krankheiten konkludieren, denn es ware ja moglich, daB wir 
mit einer verschiedenen Lokalisation von identischen Prozessen zu tun 
hatten. Das ist aber nicht der Fall; obw-ohl die fraglichen Prozesse 
von einigen Autoren als w r esensgleich betrachtet werden, sind sie sicher 
nicht als identisch zu bezeichnen. Diese Wesensgleichheit kann selbst- 
verstandlich nur durch tatsachliche Befunde, nicht durch theoretische 
Cberlegungen bewiesen werden und meines Erachtens kann denn auch 
zu einer engen Verwandtschaft der beziiglichen Krankheiten nur dann 
geschlossen werden, wenn man entweder bei Fallen von tuberdser Hirn- 
sklerose bisweilen typische Tumoren der peripheren Nerven antrafe. 

6 * 
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wa8 bisher nie konstatiert oder wenn man bei der Recklinghausen* 
schen Krankheit dann und wann Himveranderungen fande, welche 
mit der tuberosen Himsklerose identifiziert werden konnten. 

Diese letzte Sachlage ist nun allerdings, wie oben erwahnt, beschrieben 
worden und wir kommen hier denn auch jetzt an das Wesentliche der 
von Orzechowski, Nowicki und Bielschowsky gegebenen Argu- 
mente fiir ihre oben erwahnte Auffassung. 

Bielschowsky betrachtet die kleinen Zellgruppen in der Him- 
rinde bei der Neurofibromatosis als Anfangsstadien der Plaques der 
tuberosen Himsklerose und stiitzt sich dabei auf die Gleichartigkeit 
der sog. ,,groBen Zellen“, welche bei beiden Prozessen gefunden werden. 
Zuerst mochte ich hierbei bemerken, daB bei der tuberosen Himsklerose 
derartige multiple, auBerst kleine Zellenherde nicht vorkommen; die 
oben beschriebenen, im peripheren Rande der GanglienzeUenschichten 
gelegene, Zellinseln und auch die kleinen sog. Heterotopien, welche 
man hierbei bisweilen findet, sind mit diesen Zellenherden nicht identisch. 
Zweitens ist das Auftreten der ,,groBen Zellen“ bei der tuberosen Him¬ 
sklerose und der Recklinghausenschen Krankheit nur eine Teil- 
erscheinung dieser Prozesse und stimmen sie nicht in alien Punkten 
miteinander uberein; bei der letzteren sind sie meistens viel unregel- 
maBiger, ihr Protoplasma ist nicht scharf begrenzt, welche Tatsache 
von alien Autoren festgestellt worden ist. Dabei ist ihr Kem meistens 
viel unregelmaBiger; man findet hier ofters Knospenbildungen und bis¬ 
weilen groBe und kleine Kerne in derselben Zelle. 

In dieser Beziehung mochte ich aber hauptsachlich den Befund an 
den Weigert-Pal-Praparaten hervorheben; in und um vielen Zellen¬ 
herden herum fand ich namlich eine starke Vermehrung der Mark- 
scheiden. Dieser Befund, welcher bei der tuberosen Sklerose niemals 
beschrieben wurde, und welchen ich auch bei dieser Krankheit nicht 
konstatieren konnte, ist meines Erachtens fiir die Wesensverschiedenheit 
der in Frage stehenden Prozesse geradezu beweis^d. 

Man hat meines Erachtens also nicht das Recht, die fraglichen 
Zellenherden als Anfangsstadien der Plaques der tuberosen Himsklerose 
zu betrachten. 

Jetzt muB der von Orzechowski und Nowicki mitgeteilte Fall 
besprochen werden. Diesen Fall kann man ohne Zweifel als eine Rec k- 
linghausensche Krankheit betrachten (zahlreiche Tumoren der 
Hirn- und Riickenmarksnerven, sehr yiele kleine Knoten der Riicken- 
markswurzeln; Tumoren der Dura mater). Hierbei fanden sich nun 
Himveranderungen vor, welche mit den oben beschriebenen Befunden 
bei der Recklinghausenschen Krankheit identisch sind, und dabei 
fand sich noch eine harte Prominenz der Himrinde, welche in ihrern 
makroskopischen Aussehen mit den Knoten der tuberosen Himsklerose 
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vollig iibereinstimmt. Von der mikroskopischen Untersuchung dieser 
Stelle sagen die Autoren sehr wenig; eigentlich nur, daB sie aus gli6s- 
fa8erigem Gewebe aufgebaut ist. Nach meinen Ansichten ist dieser Be- 
fund ganz unzureichend um die behauptete Identitat dieses Tumors 
mit den Plaques der tuberosen Sklerose zu beweisen. Wenn es sich bier 
wirklich um tuber&ser Sklerose handelte, so hatte man in diesem Herde 
(mit seiner unbedeutenden Vertiefung im Zentrum, so daB die um- 
gebenden Partien einen Wall bilden) doch aller Wahrscheinlichkeit 
nach vide groBe Zellen zu erwarten, wovon verschiedene groBe echte 
Ganglienzellen und in ihrem Rande wiirde noch die eigentiimliche Buschel 
form der Neuroglia zu finden sein, wahrend die Autoren nur ein glios- 
faseriges Gewebe mit wenigen Kemen gefunden haben. Aus diesen 
Griinden glaube ich konkludieren zu kQnnen, daB die Untersuchungen 
von Orzechowski, Nowicki und Bielschowsky nicht beweisend 
sind fiir die behauptete Identitat der Himveranderungen bei der 
Recklinghausenschen Krankheit mit den Prozessen der tuberosen 
Hirnsklerose. 

Ich mochte jetzt einige Argumente ins Feld bringen, welche diese 
vermeinte Identitat im Gegenteil sehr unwahrscheinlich machen. Glios- 
faserige Hirntumoren bei dem Morbus Recklinghausen sind nam- 
lich, wie oben erwahnt, schon in friiheren Fallen beschrieben worden. 

Verocay hat einen derartigen knotenformigen Vorsprung der Him- 
rinde gef unden, welche bei der mikroskopischen Untersuchung einen 
gliosen Faserfilz aufwies mit zahlreichen Kemen und verschiedenen 
groBen Zellen. Diese Stelle hat auch einige Ahnlichkeit mit den Tumoren 
der tuberosen Sklerose; Verocay hat aber nicht an die Verwandtschaft 
mit den Plaques der tuberosen Sklerose gedacht und ich glaube mit 
Recht: erstens ist die Dura mater mit der Himoberflache verwachsen 
und die Himoberflache selbst sehr uneben, wie zerkliiftet. Zweitens 
sind groBe echte Ganglienzellen und Biischelformen der marginalen 
Neuroglia nicht gefunden worden und endlich sind die GefaBe an dieser 
Stelle von einer verdickten, teilweise hyalin veranderten Adventitial- 
scheide umgeben, so daB dieselben stark hervortreten und relativ ver- 
mehrt erscheinen. Diese Befunde gehoren nicht in das Bild der typi- 
schen tuberosen Sklerose. 

Auch Hu 1st hat in seinem Falle gliosfaserige Tumoren beschrieben 
(im Gyms frontalis superior); es handelte sich um erhabene, grauweiBe 
Stellen, welchen mit der Pia adharent waren, und gerade von diesen 
Geschwiilsten kann mit voller Sicherheit behauptet werden, daB sie 
mit den Plaques der tuberosen Sklerose nicht identisch sind. Diese 
Geschwiilste zeigten sich namlich reich an markhaltigen Nerven- 
fasem, was bei der tuberosen Hirnsklerose nie beobachtet worden ist. 
In dieser Hinsicht tritt die Verwandtschaft dieser gliosen Tumoren mit 
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den multiplen kleinen Zellgruppen zutage, wobei ich ebenso eine er- 
hebliche Vermehrung der Markscheiden offers nachweisen konnte. t)ber 
das Verhalten der Markscheiden bei den spater beschriebenen glidsen 
Tumoren der Himrinde ist leider wenig bekannt. Verocay erwahnt 
nur ganz nebensachlich das Vorkommen von sparlichen Markscheiden, 
wahrend Orzechowski und Nowicki diesen Punkt gar nicht beriihren. 

Wenn wir die Angaben bezuglich dieser gUosen Geschulste zusammen- 
fassen, konnen wir sagen, daB bei der Rec klinghausenschen Krank- 
heit mehrmals prominierende, glidsfaserige Tumoren der Himrinde vor¬ 
kommen, welche in einem Falle sicher nicht, in anderen Fallen hdchst- 
wahrscheinhch nicht mit den Geschwiilsten der tuberdsen Himsklerose 
identisch sind. 

DaB die Himprozesse der Recklinghausenschen Krankheit und 
der Bournevilleschen Krankheit durchaus voneinander verschieden 
sind, geht noch aus anderen Griinden hervor. 

Wie im vorigen Abschnitt hervorgehoben wurde, stimmen die Him- 
veranderungen bei der multiplen Neurofibromatosis, so wenig sie auch 
beschrieben worden sind, in so vielen Punkten miteinander iiberein, 
daB man sie als fur diese Krankheit typisch bezeichnen darf (multiple 
kleine Zellgmppen, typische GefaBwandveranderungen, Bindegewebs- 
knoten, eigentiimliche Verdickungen der Pia mater) und mit einer kleinen 
unwesentlichen Einschrankung kann man sagen, daB diese typischen 
Veranderungen bei der tuberdsen Sklerose niemals gefunden werden. 

Auf der anderen Seite bietet die tuberose Sklerose ganz typische 
Him veranderungen, welche bei der multiplen Neurofibromatosis nie 
gefunden werden: groBe atypische echte Ganglienzellen in den Rinden- 
herden; buschelformige Anordnungen der Ghafasem in der marginalen 
Neuroglia, groBe Herde im Hemispharenmark vmd Ventrikeltumoren. 

Das einzig, wirklich Gemeinsame dieser Prozesse sind die sog. groBen 
Zellen; wie ich oben jedoch betont habe sind die groBen Zellen, welche 
bei der Recklinghausenschen Krankheit auftreten, nicht genau von 
derselben Beschaffenheit wie die Zellen der tuberosen Sklerose und 
wenn man auch diese Unterscliiede fiir unwesentlich halten mochte, 
so konnen doch diese Elemente, w r elche bei so verschiedenartigen 
Affektionen auftreten (Gliomen, reaktive Gliosen, Pseudosklerose usw.) 
niemals die Identitat dieser fraglichen Prozesse beweisen. 

Zusaminenfassend mochte ich also hervorheben, daB die 
tuberose Sklerose und die multiple Neurofibromatosis, so- 
wohl in ihren klinischen Erscheinungen als auch in ihren 
anatomischen Veranderungen, zwei voneinander durch¬ 
aus verschiedene Affektionen darstellen; daB die Haut- 
fibrome, welche zwar bei beiden Krankheiten vorkommen, 
fiir jede Krankheit ihre besondere Eigenart haben und daB 
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in den seltenen Fallen, wo die Recklinghausensche Krank- 
heit mit Himveranderungen einhergeht, im Gehirn eine 
Reihe von geradezu typischen Prozessen sich vorfinden, 
welche mit den Befunden bei der tuberosen Sklerose 
keineswegs iiberei nsti m men. 
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Erklarung der Tafeln I—IV. 

Tafel I. 

(bezieht sich auf Fall II). 

Fig. 1. Tuberose Sklerose der Frontalwindungen. 

Fig. 2. Eine groBe Gungiienzelle mit zahlreiehen gesclilangelten Auslaufern 
eines Rindenherdes (Bielschowsky - Farbung). 
lig. 3. GroBe Pyramidenzelle mit fibrillarer Streifung, welche in ihrer Form et- 
was an eine Spinnenzelle crinnert (Farbung nach Bielschowsky). 
Fig. 4. GroBe Ganglienzellen und dt*ren Cbcrgangsformon nach den groBen homo- 
genen Gebilden. 
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Tafel II. 

(bezieht sich auf Fall II; F&rbung nach Bielschowsky). 

Fig. 1. Gliose Randzone eines Rindenherdes. Oberfl&chlich sieht man einen 
kernfreien Streifen, dann folgt eine kemreiohe Schicht, welche ohne 
scharfe Grenze in das darunter gelegene kemarme Gebiet iibergeht. 
Unten sieht man die obere Grenze der Ganglienzellenschichten. 

Fig. 2. Gliose Randzone; man sieht eine groBe echte Ganglienzelle in der kern- 
reichen Schicht. (Ich habe diese Zellen im Text als vergroBerte Caial- 
zellen gedeutet.) 

Fig. 3. Eine kleine Zellgruppe im oberen Rande der Ganglienzellenschichten. 
Fig. 4. Eine kleine Zellgruppe wie in Fig. 3; sie zeigt eine kometenschwanz- 

artige Figur. 

Fig. 6. Eine kleine Zellgruppe wie in Fig. 3. Man sieht die Ahnlichkeit dieser 
Zellen mit den kleinen Ganglienzellen der Umgebung. 

Tafel III. 

(bezieht sich auf Fall IV; Recklinghausensche Krankheit). 

Fig. 1. Multiple Tumoren der Himnerven. 

Fig. 2. Eine kleine Zellgruppe in der Himrinde (Gieson - F&rbung). 

Fig. 3. Eine kleine Zellgruppe in der Himrinde; Markscheidenf&rbung (Wei- 
gert-Pal). 

Fig. 4. Dieselbe Stelle wie Fig. 3 bei starker VergroBerung. Man sieht die er- 
hebliche Zunahme der Markscheiden in und um diese Zellgruppe herum. 

Tafel IV. 

(bezieht sich auf Fall IV; Recklinghausensche Krankheit). 

Fig. 1. F&rbung nach van Gieson. Multiple kleine Zellgruppen im Gyrus 
fusiformis. 

Fig. 2. Markscheidenfarbung (Weigert - Pal). Man sieht die Zunahme von 
Markscheiden um den Zellgruppen herum. 
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Beitrag zur Frage der Wueherung des perivascularen Binde- 
gewebes bei progressiver Paralyse. 

Von 

Dr. Grzywo - D^browski. 

(Aus dem Laboratorium der Irrenanstalt ,,Kochan6wka“ bei Lodz, Kgr. Polen 
[Direktor: Chefarzt Dr. W. Chodzko]). 

Mit 5 Textfiguren. 

(Eingegangen am 25. Februar 1914.) 

Die pathologische Anatomie der progressiven Paralyse scheint so gut 
bekannt zu sein, daB man auf diesem Gebiete kaum etwas Neues erwarten 
kann. Jedoch sind in der letztenZeit von Snessarew und femer von 
Achucarro zwei Falle von progressiver Paralyse publiziert worden, in 
welchen man bedeutende Bindegewebswucherungen der auBeren Ge- 
faBhaut fand, was bis. dahin nicht beobachtet wurde. 

In dem von Snessarew beschriebenen Falle handelt es sich um 
einen 47jahrigen Mann, der an progressiver Paralyse erkrankt war, bei 
welchem wahrend der Krankheit 6fters Krampfanfalle auftraten; der 
Verlauf der Krankheit hatte nicht einen chronisch progressiven Charak- 
ter, sondem von Zeit zu Zeit traten akute Verschlimmerungen ein, nach 
welchen sich der Allgemeinzustand des Kranken bedeutend verschlech- 
terte; auBerdem beobachtete man Sprachstbrungen und Schluckbe- 
schwerden. Der Verfasser zahlte diesen Fall dem Lissauerschen Typus 
der progressiven Paralyse zu. Die mikroskopische Untersuchung des 
Nervensystems zeigte auBer den Veranderungen, welche der progressiven 
Paralyse eigen sind, noch bedeutende Wucherungen des perivascularen 
Bindegewebes in der Gestalt eines Netzes, in dessen Maschen sich Rund- 
zellen, bzw. Stabchenzellen fanden. Solche am starksten entwickelten 
Wucherungen fanden sich in der psychomotorischen Gegend. 

In dem von Achucarro beschriebenen Falle handelt es sich um 
ein 13jahriges Madchen, bei welchem man progressive Paralyse des 
Kindesalters diagnostizierte. Im klinischen Verlauf konstatierte man 
auBer den fiir progressive Paralyse charakteristischen Symptomen noch 
bedeutende Sprachstbrungen, Erschwerung der willktirlichen Bewegungen 
und Handezittern. Es wurden weder Krampfanfalle noch Schluck- 
beschwerden beobachtet. Die Obduktion bestatigte die Diagnose der 
progressiven Paralyse. AuBerdem konstatierte man ahnlich, wie im 
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Falle Snessarew, bedeutende peri vasculare Bindege webs wucherung. 
Das aus Bindegewebsfasem bestehende Netz drang tief in das Nerven- 
gewebe ein; hin und wieder fanden sich in den Maschen des Netzes un- 
veranderte Nervenzellen; oft waren einzelne GefaBe durch zarte Binde¬ 
gewebsfasem vereinigt. In den Maschen des Netzes fanden sich gewohn- 
lich Rundzellen und Stabchenzellen; die groBten Wuchemngen lagen um 
die infiltrierten GefaBe herum. 

Auch wir, in unserer Irrenanstalt „Kochanowka“, hatten vor kurzem 
Gelegenheit, einige Falle von progressiver Paralyse zu beobachten, welche 
Veranderungen aufwiesen, die den von Snessarew und Achucarro 
beschriebenen sehr ahnlich waren. Wir beobachteten drei solche Falle; 
in einem war die Wucherung der Adventitia ganz hervorragend und 
betraf fast das ganze Gehim, in den zwei anderen Fallen waren diese 
Veranderungen weniger deutlich und weniger verbreitet. 

Fall I. M. M., 43 Jahre alt, aufgenommen 2. X. 1912. Die Anamnese ergibt 
eine Syphilisinfektion vor 15 Jahren. Im Mai 1912 bekam er einen apoplektischen 
Anfall mitVerlust desBewuBtseins; nach einer Hg-Kur ist bei ihm eine weitgehende 
Remission eingetreten. Ende September 1912 bekam er einen epileptiformen Anfall, 
nach welchem Sprachstorungen in der Form vorubergehender Aphasie und Stottern 
auftraten; der Kranke war iiber Ort und Zeit schlecht orientiert und war etwas 
erregt. 

Aufnahmestatus: Ataxie und m&Biger Romberg, irregul&re Pupillen, die 
linke grdBer; tr&ge Lichtreaktion. Der linke Patellarreflex ist starker als der rechte, 
deutlicher rechtseitiger FuBklonus; Fehlen der Bauchreflexe, Cremasterreflex 
beiderseits herabgesetzt; der ChodzkoscheStemalreflex rechts vorhanden. Zittem 
der Hftnde und der Zunge. Die Wassermannsche Reaktion im Blut und in der 
Spinalflussigkeit positiv. 

Psychisch weist der Kranke Desorientierung in Ort, Zeit und Umgebung auf 
und Ged&chtnisstorungen besonders flir frische Eindrlicke. Illusionen und Halluzi- 
nationen nicht nachweisbar. Der Zustand des Kranken besserte sich wahrend des 
Aufenthalts im Krankenhaus. Den 2. I. 1913 wurde der Kranke als wesentlich 
gebessert entlassen. 

Den 31. I. 1913 wurde der Kranke wieder ins Krankenhaus gebracht in &hn- 
lichem Zustande, wie das erstemal: Desorientierung in Zeit und Ort, Unruhe, be¬ 
deutende Gedachtnisstorungen besonders in Bezug auf frische Eindriicke, auBerdem 
traten Halluzinationen des Gemeingefuhls und Gehors und Gesichtssinnes, letztere 
undeutlich auf. Wahrend der 3 Monate Januar, Februar und Marz besserte sich 
allmahlich der Zustand des Kranken, die Gedachtnisstorungen verschwanden, die 
Oricntierung kehrte zuriick, und der Allgemeinzustand wurde bedeutend besser. 
Anfang April trat plotzlich im Zustande des Kranken eine Verschlimmerung ein; 
es traten Halluzinationen, Desorientierung und Konfabulationen auf; korperlich 
fuhlte sich der Kranke bedeutend abgeschwacht. 

Mitte April haben sich Sprachstorungen unbestimmten Charakters hinzu- 
gesellt. 

16. IV. 1913. Das BewuBtsein des Kranken ist gestort, er selbst ist sehr schwach 
und antwortet nicht auf die Fragen; es traten Schluc k be sc h we r den auf. 
lemperatur abends 38°. 

21. IV. 1913. Exitus. 

Aus von uns unabhangigen Griinden wurde nureineGehirnsektion vorgenommen. 
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des perivascularen Bindegewebes bei progressiver Paralyse 


Lappen sind die Windungen von 
normaler GroBe. Die weichen 
Himhaute: allgemeine sehr deut- 
liche Triibung auf alien Lappen mit 
Ausnahme der Hinterhauptslap- 
pen; auf der linken Hemisphere ist 
die Triibung deutlicher ausgepragt 
als auf der rechten. AuBerdem her- 
vorragendeherdformigeTnibungen 
von milchweiBer Farbe am vorderen 
Teile der I. Stirnwindung beider- 
seits, am hinteren Teile der I. und 
II. Stirnwindung rechts und in der 
Mitte der III. Stirnwindung rechts. 

Ebensolche herdformigeVerdickun- 
gen in der linken motorischen Re¬ 
gion und im oberen Teile der 
rechten, iiber der Brocaschen 
Windung und im vorderen Teil 
der I. linken Temporal windung. 

Beim Durchschneiden des Ge- 
hims kam eine bedeutende Menge 
wasserklarer Fliissigkeit zum Vor- 
schein. An der Hirnbasis leichte 
Verdickung der weichen Hirnhaute 
in der Gegend des Chiasmas nerv. 
opticorum. Bei der mikroskopi- 
schen Untersuchung konstatierte 
man Veranderungen, welche der progres- 
siven Paralyse eigen sind: in der weichen 
Hirnhaut bedeutende Infiltration mit 
Lymphocyt und Plasmazellen; erheb- 
licher Schwund der Tangentialfasern, 
besonders in den Stirn- und Schl&fen 
lappen und in geringerem Grade in den 
Scheitellappen, sehr geringe in Occipital- 
lappen. In alien Gehirnteilen konstatierte 
man eine sehr bedeutende Infiltration 
der perivascularen lymphatischen Raume 
mit Plasmazellen und Lymphocyten, wo- 
bei sich uni die kleinen GefaBe herum 
fast ausschlieBlich Plasmazellen, um die 
groBen dagegen zahlreiche Lymphocyten 
gruppierten. Diese Infiltrationen waren 
dureh die perivascularen lymphatischen 
Raume genau begrenzt. 

Die Schichtung der Nervenzellen 
erlitt bedeutende Veranderungen, besonders in den Stirnw r indungen; auBerdem 
wiesen die meisten Ganglienzellen Degenerationen verschiedener Art auf; viele 


Fig. 1. (Alle Abbildangen wurden mit Hilfe des 
Abbeschen Zeichenapparates &usgefiihrt,Prftparat« 
oach Bi else ho wsky scherMethodegcfftrbt.) Fall I: 
Zwei kleine BlutgefftOe aus der Hirnrinde des 
rechten Frontallappens. a = Gefftii; 6=netzartige 
Wucherung des Bindegewebes der Adventitia; 
e = kleines Gef&B mit erweitertem Virchow-Ro- 
binschen Raum: d = Bindegewebsstrange, welche 
beide Uef&lie untereinander verbinden. Die Infll- 
trationszellen sind bei Bearbeitung des Prftparates 
herausgefallen. Zeiss-Ocul. 12, Objektiv 1G. 


Fig. 2. Fall I: Ein BlutgefiSB aus der 
Hirnrinde des linken Frontallappens. 
a =■ Infiltrationszellen und Abbauprodukte; 
b = netzartige Wucherung des Adventitial- 
bindegewebes. Zeiss- Ocul. G, Objektiv 16. 
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waren fettig entartet, besonders in den Stirnlappen und in den Ammonshornern; 
in sehr vielen Zellen sind die Fibrillen zugurnde gegangen; stellenweise waren die 
Zellen vollstandig zerfalle Wie gewohnlieh bei progressiver Paralyse war auch in 
diesem Falle eine erhebliche Verdickung der Rand glia vorhanden, auBerdem kon- 
statierten wir eine kolossale Wuchemng der Spinnenzellen der Glia in den tiefen 
Rindenschichten, besonders uni die GefaBe herum, wobei man haufig sehen 
konnte, daB die Fortsiitze der Spinnenzellen die GefaBe umflochten, oder die 
GefaBwande beriihrten. 

Was die Stabchenzellen anbelangt, so war die Zahl derselben nicht besonders 
groB, sogar in den Stirnlappen, welche von dem ProzeB so stark betroffen waren; 
im Vergleich mit anderen Fallen von progressiv r er Paralyse war die Menge dieser 
Elemente sogar unbedeutend. Xur in den Ammonshornern, besonders im linken 
Horn, konstatierten wir eine sehr bedeutende Menge von Stabchenzellen. 

GefaBneubildung fanden wir besonders deutlich in den Stirnlappen. AuBer 

den oben erwahnten Verander- 
ungen konstatierten wir in 
diesem Falle erhebliche Wu- 
cherungen des Bindegewebes 
der Adventitia. Die wuchernden 
Bindegewebsfibrillen derselben 
bildeten zahlreiche Maschen, 
welche konzentrisch um die Ge- 
faBlumina gelagert waren.i In 
den Maschen dieses Xetzes fan¬ 
den sich gew T ohnlich infil- 
trierende Rundzellen und Ab- 
bauprodukte; um die ganz 
kleinen GefaBe herum bildeten 
die gewucherten Bindegewebs- 
fibrillen Ringe mit doppelter 
Wand, welche das GefaBlumen 
umgaben; gewohnlieh war die 
auBere Wand mit der inneren 
durch zarteBindegewebsstrange 
verbunden; der zwischen der 
auBeren und inneren Wand 
gelegene Raura diirfte dem Ge« 
faBinnenraume von Virchow’ - Robin entsprechen. Xeben der oben erwahnten 
netzformigen Wucherung der Adventitia um die groBen und mittelgroBen GefaBe 
sahen wir noch eine Wucherung von besonderem Typus, welche man als besenartige 
bezeichnen konnte; in diesem Falle drangen die einzelnen Bindegewebsfibrillen der 
auBeren GefaBw and, ohne miteinander in Verbindungen einzugehen, tief ins Xerven- 
gewebe hinein; in manchen Fallen waren die kleineren GefaBe miteinander durch 
sehr diinne Bindegew’ebsfasern verbunden. Xiemals sahen w’ir in den Maschen der 
wuchernden Adventitia Stabchenzellen und Xervenzellen. 

Solche Wucherungen fanden w r ir im ganzen Gehirn, sow’ohl in der Rindenschicht 
w ie in der weiBenSubstanz und in dem Thalamus opticus, Corpus striatum, mitAus- 
nahme des Kleinhirns und der Medulla oblongata; am meisten traten diese Wuche¬ 
rungen der Adventitia in den Stirnlappen, besonders in den hinteren Teilen derselben 
hervor, ferner in den Scheitellappen, wo sie besonders in der Brocasclien Windung 
hervortraten, am wenigsten waren diese Wucherungen in den Hinterhauptslappen 
und in der Capsula interna ausgepragt. 


a 



Fig. 3. Fall I: Ein BlutgefftO in der weiOen Substanz 
des rechten Frontallappens. a = Gef&B; b = besenartige 
Wucherung des Adventitialbiudegewebes, zwischen den 
Bindegewebsfasern. — Abbauprodukte und Inflltrations- 
zellen. Zeiss-Ocul. 6, Objektiv 8. 
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Fall II. P. J., 27 Jahre alt, akquirierte Lues vor 8 Jahren. Die Krankheit 
begann vor einem Jahre; es traten Versundigungsideen auf, Gesichtshalluzinationen 
und Depression. Aufgenommen am 4. VI. 1912. Status: Ataxie, Romberg positiv, 
Zittern der Zunge und der Hande; der linke Patellarreflex ist lebhafter als der rechte, 
die Reflexe der oberen Extremitaten sind sehr lebhaft; Bauchdeckenreflexe sehr 
schwach. Diffuse Sensibilitfttsstorungen. Die linke Pupille ist groBer als die rechte, 
sehr trage Lichtreaktion, beiderseits leichter Nystagmus. Die Wassermannsche 
Reaktion im Blut und Liquor cerebrospinalis positiv; die No n ne - A ppeltsche 
Reaktion positiv ++; Pleocvtose — 28 Zellen im 1 mm 3 . 

Psyehisch ist der Kranke sehr deprimiert und hat Versundigungsideen. 
Vom Juni bis Ende Juli 1912 Status idem; vom Ende Juli bis zum 20. X. 1912 hatte 
der Kranke fast taglich linksseitige Zuckungen von klonischem Charakter, welche 
mit BewuBtseinsstorungen einhergingen. Naeh einer ganzen Reihe von solchen 
Zuckungen entwickelte sich eine linksseitige L&hmung. Vom 20. XI. 1912 begann eine 
Reihe von epileptiformen Anfallen, wahrend eines solchen ist der Kranke gestorben. 

Die Gehirnsektion ergab folgendes: Gewicht 1210g. Die rechte Hemisphere 
etwas kleiner als die linke; auch die Hirn wind ungen Rind rechts kleiner. Die 
weichen Himhaute sind auf beiden Hemisph&ren getriibt. Ependymitis granularis 
des IV. Ventrikels. 

Bei der mikroskopischen Untersuchung fand man Veranderungen, welche der 
progressiven Paralyse eigen sind: Infiltration der perivascularen Lymphraume, 
Schwund der Fasern in der Hirnrinde usw. AuBerdem waren um die kleinen GefaBe 
der Hirnrinde bedeutende Bindegewebswucherungen der Adventitia vorhanden 
von netzartigem Charakter, wobei die ziemlich breiten Maschen des Xetzes bis in 
das umgebende Gewebe hineinreichten; an manchen Stellen war eine Reihe von 
GefaBen durch ein feines Xetz von Bindegewebsfibrillen vereinigt. Solche Wuche- 
rungen fanden sich fast ausschlieBlich um die kleinen GefaBe der oberen Schichten 
der Hirnrinde herum, besonders in den Stirnlappen. 

Fall III. J., 40 Jahre alt, aufgenommen im Oktober 1911. Anamnestisch Lues 
nicht vorhanden; klinisch weist der Kranke auBer sehr harmlosen GroBenwahn- 



a 


Fig. 4. Fall III: Ein Blutgef&B in der oberfl&chlichen 
Rindenschicht des linken Frontallappens. a = Gef&G 
der L&nge nach getroffen; b - netzartige Wucherung 
des Adventitialbindegewebes, einzelne Fasern drin- 
gen tief in das Nervengewebe hinein. In den Binde- 
gewebsmaschen Inflltrationszellen. Zeiss-Ocul. 12, 
Objektiv 8. 


Fig. 5. Ein Blutgef&G in der weiGen Sub- 
stanz des rechten Frontallappens von einem 
typischen Fall progressiver Paralyse, a = 
GefiiG, der Linge nach getroffen; b = 
Wucherung des Adventitialbindegewebes; 
einzelne Fasern dringen tief in das Nerven¬ 
gewebe hinein. Zeiss-Ocul. 8, Objektiv 16. 
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ideen und maBigem Stumpfsinn nichts Besonderes auf. Physisch weist der Kranke 
Tragheit der Pupillenreaktion auf, gesteigerte Patellarreflexe, leichte Ataxie der 
oberen Extremitaten und diffuse Sensibilitatsstorungen. Die Wassermannsche 
Reaktion im Blut und in der Cerebrospinalfliissigkeit positiv + . Nonne-Appelt sche 
Reaktion positiv +. Von der Aufnahme bis zum Februar 1913 trat imZustand des 
Kranken keine nennenswerte Veranderung ein. Vom Februar 1913 trat beim Kran- 
ken ein Zustand vollkommener psychomotorischer Hemmung ein: er sprach nicht, 
antwortete nicht auf Fragen, lag bewegungslos im Bett usw. 

In solchem Zustande starb er am 30. IV. 1913. 

Bei der Sektion fand sich eine bedeutende Trubung der weichen Himh&ute 
besonders in den Frontallappen. Mikroskopisch fand man die fur progressive Para¬ 
lyse charakteristischen Veranderungen. AuBerdem fast um alle GefftBe herum, die 
kleinen sowohl wie die groBen fanden sich erhebliche Bindegewebswucherungen der 
Adventitia; besonders hervorragend waren dieselben um die kleinen GefaBe der 
Himrinde; bier waren sie netzformig gebaut, wobei die ziemlich weiten Maschen 
manchmal bis in das umgebende Gewebe eindrangen. Die Wucherung der Adven¬ 
titia um die groBeren GefaBe hatte dagegen den biischelformigen Charakter. 
Sowohl in den Maschen des Bindegewebsnetzes wie zwischen den Fibrillen der Bii- 
schel fanden sich fast immer infiltrierende Rundzellen oder Abbauprodukte. 

Vergegenwartigen wir uns kurz die Resultate der Untersuchung dieser 
drei Falle, so sehen wir, daB der erste Fall in seinem klinischen Verlaufe 
Spriinge und periodische Verschlimmerungen aufweist. 

Demenz trat hier verhaltnismaBig spat auf; zu Beginn der Krank- 
heit beobachtete man apoplektische Insulte, Zuckungen und Sprach- 
storungen. 

Dieser Charakter des klinischen Verlaufes drangte zu der Annahme, 
daB wir es hier mit einer progressiven Paralyse von Lissauerschem 
Typus zu tun hatten; die postmortale Untersuchung jedoch bestatigte 
diese Annahme nicht, da die fur progressive Paralyse charakteristischen 
Veranderungen fast im ganzen Gehim zerstreut, und am meisten in 
den Stimlappen, nicht aber in den Hinterhauptslappen, wie das beim 
Lissauerschen Typus der Fall ist, entwickelt waren. 

Wenn wir unseren erstenFall mit dem vonSnessarew und Achu- 
carro beschriebenen vergleichen, so sehen wir, daB er sowohl klinisch 
wie pathologisch anatomisch dem Fall Snessarew ahnlich ist, nur daB 
der Verlauf ein mehr rapider und kiirzerer war, da der Tod schon nach 
nicht ganz einem Jahre (im Fall Snessarew nach 2 1 / 2 Jahren) eintrat. 

Einen so rapiden Verlauf der Krankheit und dessen Begleiterschei- 
nungen (Krampfanfalle, plotzliche Verschlimmerung, Besserungen des 
Zustandes) konnte man vielleicht mit dem Resultat unserer pathologisch- 
anatomischen Untersuchung des Gehirns in Einklang bringen. 

Wir haben gesehen, daB um die GefaBe herum fast im ganzen Gehim 
eine sehr erhebliche Bindegewebswucherung der Adventitia vom netz- 
artigen Charakter stattgefunden hatte, wobei dieses Netz die erweiterten 
perivasculliren Lvmphraume vollstandig aiisfiillte. Ziehen wir in Be- 
tracht, daB in den Maschen der gewucherten Adventitia sich fast immer 
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in groBen Mengen infiltrierende Rundzellen vorfanden, so kdnnen wir 
annehmen, daB die Zirkulation der Cerebrospinalfliissigkeit, welche 
nach Cathelin eben auf dem Wege der perivascularen Lymphraume 
vor sich geht, sehr gelitten haben muB und stellenweise ganzlich auf- 
gehoben war. Sogar, wenn wir die Ansicht Cathelins uber die Zirku¬ 
lation der Cerebrospinalfliissigkeit in den perivascularen Raumen nicht 
teilen, kdnnen wir doch sicher annehmen, daB die in diesen Raumen 
befindliche Lymphe infolge der Infiltration derselben mit Rundzellen und 
infolge der netzartigen Wucherung der Adventitia nichtauf normale Weise 
abflieBen konnte und dadurch auf das umgebende Gewebe, sei es durch 
Druckoder durch die in ihrenthaltenen krankhaften Stoffwechselprodukte, 
welche normalerweise freien AbfluB haben, schadlich einwirken muBte. 

Es kann sein, daB dieser rapide Verlauf und die plotzlichen Verschlim- 
merungen mit den von Zeit zu Zeit auftretenden Ansammlungen der 
Cerebrospinalfliissigkeit (resp. der Lymphe) in den perivascularen Rau¬ 
men zusammenhing, wahrend die Besserungen vielleicht mit den Mo- 
menten des Abflusses der Lymphe zusammentrafen. Freilich sind das nur 
Vermutungen zu deren Bestatigung man iiber ein viel groBeres Material 
verfiigen miiBte. Wasdiezwei ubrigenFalle betrifft,so zeichnete sich der 
zweite durch rapiden Verlauf mit Krampfanfallen aus. Der 3. Fall stellte 
fast wahrend des ganzen Verlaufes ein Bild der gewohnlichen Demenz, 
welche fiir progressive Paralyse charakteristisch ist, dar, und nur zum 
SchluB der Krankheit traten deutliche katatonische Erscheinungen auf. 
Krampfe sah man wahrend der ganzen Dauer der Krankheit nicht. 

Da wir uns uberzeugen wollten, wie oft die beschriebenen Binde- 
gewebswucherungen bei progressiver Paralyse auftreten, haben wir 
30 Gehirne von Kranken mit progressiver Paralyse und einige Gehime 
von Kranken mit Dementia senilis, mit Lues cerebri, Epilepsie und chro- 
nischem Alkoholismus in dieser Richtung untersucht. In alien diesen 
Fallen waren nur die Stimlappen untersucht. 

Auf 30 Gehime von Paralytikern fanden wir in 8 Fallen Bindegewebs- 
wucherung hoheren oder geringeren Grades, nur um mittlere oder grofiere 
GefaBe und ausschlieBlich von buschelformigem Charakter, niemals 
sahen wir Wucherungen von netzartigem Typus. Bei anderen Psycho¬ 
sen fanden wir selten eine maBige Bindegewebswucherung der Adven¬ 
titia vom biischelformigen Charakter. namlich bei Epilepsie mit weit vor- 
geschrittener Demenz, und in einem Falle von chronischem Alkoholis¬ 
mus ; da jedoch in dieser Hinsicht eine zu geringe Zahl von Fallen unter¬ 
sucht wurde, so enthalten wir uns vorlaufig irgendwelchen Urteils. 

Bei unseren Untersuchungen bedienten wir uns vorwiegend der modi- 
fizierten Methode der Bindegewebsfiirbung von Bielschowsky, 
femer unserer Modifikation der Mannschen Methode, welche sehr gute 
und ganz sichere Resultate gab, was letzteres man von der Methode 
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Bielschowsky nicht sagen kann. In dieser Modifikation der Mann- 
schen Methode fixierten wir das Material in Formalin (man kann auch in 
95% Alkohol fixieren) und betteten nachher in Paraffin ein; bei Celloidin- 
einbettung waren die Resultate nicht so gut. Nach dem Schneiden, 
Auflosen des Paraffins usw. legten wir die Schnitte in eine konzentrierte 
wasserige Losung der Phosphormolybdensaure fur 15—30 Minuten, 
nachher wurden die Schnitte grundlich in Wasser gewaschen und fur 
15—30 Minuten oder langer je nach der Dicke der Schnitte und den indi- 
viduellen Eigenschaften des Praparats in die Mannsche Mischung gelegt 
(1% wasserige Losung von Methylblau 35 ccm; 1% wasserige Losung 
von Eosin 35 ccm; Aq. destill. 100,0). Nach dem Abspiilen mit Wasser, 
differenzierten wir die Schnitte in 95% Alkohol unter Kontrolle des 
Mikroskops, hochstens 2 Minuten, dann in absoluten Alkohol, Carbol- 
xylol, Xylol und Balsam. 

Diese Modifikation bringt das Bindegewebe prachtvoll zum Ausdruck, 
es wird dunkelblau gefarbt, wahrend das iibrige umgebende Gewebe eine 
lazurblaue Farbe annimmt; die Zellkeme werden durch Eosin rot ge¬ 
farbt, entfarben sich aber leicht bei zu langem Differenzieren. Die 
amoboide Glia wird hellblau gefarbt. 

Mit der originellen Mannschen Methode konnten wir nicht so schone 
Bilder erhalten, wie mit der obenerwahnten Modifikation. 

Wir wandten auch die von Snessarew vorgeschlagene Modifikation 
der Bielschowsky schen Methode und auch die Tanninsilber-Methode 
von Achficarro an; die Snessarewsche Modifikation gab uns gute 
Resultate, die von Achucarro versagte immer. 

Zum SchluB mochte ich mir erlauben, dem Chefarzt, Herm Dr. 
Chodzko, fur die Anregung zu dieser Arbeit und Uberlassung des 
Materials meinen verbindlichsten Dank aussprechen. 
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(Aus der Medizinischen Klinik des stkdtischen Krankenhauses zu Frankfurt a. M. 

[Dir.: Prof. Schwenkenbecher].) 

Klinische Methoden znr Bestimmung des Eiweifl- and 
Globalingehaltes im Liquor cerebrospinalis. 

Von 

Dr. Karl Grahe, 

Assistant der Klinik. 

(Eingegangen am 9. Harz 1914.) 

Wahrend sich nach der Einfiihrung der Lumbalpunktion durch 
Quincke im Anfang der 90er Jahre des vorigen Jahrhunderts unter 
dem Einflusse franzosischer Forscher (Sicard, Widal, Ravaut u. a.) 
das Interesse anfanglich fast ausschlieBlich dem Zellgehalte des Liquor 
cerebrospinalis zuwandte, hat man spater auch auf die chemische Zu- 
sammensetzung desselben das Augenmerk gerichtet, und zwar vornehm- 
lich auf den Eiweiflgehalt. So wurde vor allem der Gehalt an Gesamt- 
eiweiB und an Globulinen untersucht. 

I. Die Bestimmung des Gesamteiweifies. 

Der Bestimmung des GesamteiweiBes stellen sich groBe Schwierig- 
keiten entgegen, da der Liquor so geringe Mengen enthalt, daB unsere 
gebrauchlichen gewichts- und maBanalytischen Methoden bei den 
wenigen Kubikzentimetem Liquor, die gewohnlich zur Verfiigung ste- 
hen, versagen. Eswurden mannigfache Methoden angegeben, die Zalo- 
ziecki in einer ausfuhrlichen Arbeit vor kurzem iibersichtlich und 
kritisch zusammengestellt hat. Von alien haben aber nur zwei sich all- 
gemeineren Eingang verschafft, da sie einfach und rasch ausfuhrbar 
sind und den Vorzug haben, objektive Zahlenwerte zu liefern. Es Bind 
die von Nissl und von Brandberg angegebenen. 

1. Die Nisslsche Methode. 

Nissl modifizierte die von Esbach fur den Urin angegebene Me¬ 
thode fur den Liquor, indem er 2 ccm Liquor mit 1 ccm Esbachschem 
Reagens versetzte und in einem besonders graduierten Zentrifugen- 
rohrchen (0,1 ccm sind in 10 Teile geteilt) in einer Wasserzentrifuge mit 
1500 Umdrehungen in der Minute 3 / 4 Stunde lang zentrifugierte. 2 Teil- 
striche sollten dem normalen EiweiBgehalte entspreehen. 

Die Fehler dieser Methode bestehen, wie Zaloziecki hervorhebt, 
abgesehen von der Ungenauigkeit der Esbachschen Methode an sich 
<larin, daB die Rohrchen nicht absolut gleieh graduiert sind, die Wasser- 

Z. f. d. g. Neur. u. Psych. O. XXIV. 7 
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zentrifugen nicht ganz gleichmaBig laufen und die Ablesung oft dadurch 
erschwert ist, daB sich der Niederschlag schief absetzt. Wir haben, um 
die Fehler moglichst zu reduzieren, stets nur ein und dieselbe Wasser- 
zentrifuge benutzt; auch versuchten wir, ob sich durch ltingeres Zentri- 
fugieren die Niederschlagsh6he noch verkleinem IieBe; dies war nicht 
der Fall. Wohl aber fanden wir, daB beim Nachzentrifugieren in einer 
elektrischen Zentrifuge mit der doppelten Umdrehungszahl der Nieder¬ 
schlag sich noch mehr zusammenballte. 

Daraus ergibt sich, daB man die Zahlen verschiedener Khniken nicht 
ohne weiteres miteinander vergleichen kann, da die Zahl der Umdrehun- 
gen bei verschiedenen Zentrifugen naturlich eine verschiedene ist. So 
erklart sich auch z. B. die Differenz in der Angabe von Nissl, der 
2 Teilstriche als normal bezeichnet, und Dreyfus, der 3 Teilstriche 
als Normalwert angibt. 

Ein groBer Vorzug dieser Methode ist, daB man sie leicht und be- 
quem ausfuhren kann. Dem steht der Nachteil gegenuber, daB man zu 
ihrer Ausfuhrung einer Wasserzentrifuge bedarf und 2 ccm Liquor 
notig hat, eine bei den wenigen zur Verfiigung stehenden Kubikzenti- 
metern recht betrachtliche Menge. 

2. Die Brandbergsche Methode. 

Die Brandbergsche Methode beruht auf dem Prinzip, eine EiweiB 
losung so lange zu verdiinnen, bis bei der Unterschichtung mit Salpeter- 
saure nach 3 Minuten keine Ringbildung mehr auftritt. Genau genom- 
men gibt diese Methode nur die mit Salpetersaure fallbaren EiweiB- 
korper an; in der klinischen Bewertung aber kann man diese durchaus 
den gesamten EiweiBkorpem gleichsetzen. Brand berg hat die Me¬ 
thode fur den Urin angegeben; fur den Liquor hat sie zuerst Pfaundler 
angewandt. In der von Brandberg gegebenen Anordnung entspricht 
die letzte Ringbildung einem EiweiBgehalt von 1 / 30 °J 00 • Zaloziecki 
modifizierte diese Art der Bestimmung, indem er die Ringbildung in 
einem lichtdichten Kasten beobachtete, in dem die feinste Trubung 
deutlich erkennbar ist, und bestimmte durch Kontrollanalysen bei 
letzter Ringbildung einen EiweiBgehalt von V 60°/00" Wir haben diesen 
Wert unseren Berechnungen zugrunde gelegt. 

In der von Zaloziecki gegebenen Anordnung gestaltet sich die 
Technik folgendermaBen: 

Der zu untersuchende Liquor wird zentrifugiert; dann werden von 
diesem 0,5 ccm mit 0,5 ccm Ammoniumsulfatlosung unterschichtet 
(s. dariiber spiiter) und 4 ccm physiologische Kochsalzlosung hinzu- 
gefiigt. Diese Losung enthiilt jetzt den Liquor in einer Verdiinnung 
von 1 : 10. Von dieser Stammlosung ausgehend stellt man sich eine 
steigcnde Verdi'mnungsreihe des Liquor nach folgender Tabelle her: 
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Die Verdun- Tabelle I. 

nungen werden 
in kleine Glas- 
rohrchen von 1 / t 
cm Durchmesser 
gefullt, die ohne 
Glasfehler, pein- 
lich trocken und 
sauber sein miis- 
sen. DieseRdhr- 
chen stellt man 
in einen Kasten 
(Rontgenplat- 
tenkarton), der, 
mit schwarzem 
Papier ausge- 
klebt, in 2 cm 
Entfemung von 
einander Offnun- 
gen zum Hin- 
durchstecken der 
Rdhrchen und 
diesen gegeniiber 
einen Ausschnitt 

fiir die Augen enthalt. Um storende Reflexe des Bodens der Rdhrchen 
zu vermeiden, bringt man vor diesen am Boden des Kastens eine kleine 
Erhdhung an, welche die unteren Enden der Glaschen verdeckt. Die 
Verdlinnungen werden darauf mit einem stets wieder gut abgetrock- 
neten Glasstabchen umgeriihrt, um eine gleichmaBige Vermischung zu 
gewahrleisten. Dann unterschichtet man jede Verdunnung mit je 0,5 ccm 
konzentrierter Salpetersaure (Acid, nitricum purum vom spezifischen 
Gewicht 1,18). Man benutzt dazu zweckmaBig eine selbstgezogene 
Capillare, die mit einer Rekordspritze armiert auf den Boden der 
Glaschen gefiihrt wird; dabei muB man sich hiiten, zum SchluB Luft 
hindurchzublasen, da dadurch eine Ringbildung verhindert wird. Nach 
3 Minuten wird dann beobachtet, bei welcher Verdunnung die letzte 
Ringbildung aufgetreten ist, indem eine Lampe direkt liber das zu 
betrachtende Rdhrchen gehalten wird. 

Der Fehler der Bra ndbergschen Bestimmung ist sehr gering. Nach 
Augistrou gibt sie noch bei liber 5 0 / w EiweiBgehalt eine Annaherung 
von 0,2—0,3°/*,, wahrend sie bei geringeren EiweiBmengen noch ge- 
nauer ist. Bisgaard hat neuerdings bestimmt, daB der Fehler im 
Mittel 2,7% betragt, daB der Methode a3sc. einefecht groBe Genauigkeit 
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innewohnt. Wir haben verschiedentlich zur Kontrolle von demselben 
Liquor die Bestimmung zweimal gemacht und stets Ubereinstimmung 
bis auf 1 Rohrchen (d. h* Ve°/oo bei unserer Verdunnungsreihe) gefunden. 

Ein weiterer Vorzug der Brandbergschen Methode ist, dafi sie 
nur 0,5 ccm Liquor benStigt, mit denen man vorher noch die Phase I 
nach Nonne-Apelt anstellen kann (s. spater). Eine Bestimmung 
dauert 5—10 Minuten. 


TabeUe II. 


Normals Liquores. 



GesamteiweiB 

Globuline 





nach 

nach ' 


Wawer- 


Nr. 

Brand- 

Nissl 

Nonne- 


Zellen 

mann 

Diagnose 


berg 

TeU- 

Apelt 

Pandy 





°/oo 

Btriche 

Phase I 





i 

>7, 

7. 

0 

0—1 

2 

— bis 1,0 

Hysterie 

2 

V 

l 

0 

0-1 

2 

- , 1,0 

Lues cerebri 








(behandelt) 

3 

V 

l 

0-op 

0—1 

2 

- * 1,0 

Lues cerebri 








(behandelt) 

4 

V 

17, 

0 

0—1 

•1 

- „ 1,0 

Neurasthenie 

5 

7J 

17. : 

o—op 

1 

3 

- , 1,0 

Neurasthenic 

6 

V 

3 

0—op 

1 

3 

- , i,o 

Lues cerebri 








(behandelt) 

7 

1/ 

/ 6 

17. 

0 

0—1 

2 

- . 1,0 

Neurasthenie 

8 


17. 

0—op 

1 

3 

- , 1,0 

Neurasthenie 

9 

V. 

17. ' 

U—op 

1 

4 

- , 1,0 

Lues cerebrospin. 








(behandelt) 

10 

r» 

2 ! 

0—op 

1 

3 

- , 1,0 

Neurasthenie 

11 

u 

2 

0—op 

0-1 

4 

- . 1,0 

Epilepsie 

12 

11 

i 4 

7* 

0 

0-1 

2 

- * 1,0 

Neurasthenie 

13 

n 

l 

0 

0—1 

3 

— . 1,0 

Klimakt. Be- 








schwerden 

14 

n 

l 

0—op 

0—1 

1 

- . 1,0 

Neurasthenie 

15 

7, 

17. 

0 

1 

2 

- , 1,0 

Traum. Neurose 

16 

w 

2 

0—op 

0 — 1 

2 

- . 1,0 

Lues cerebrospin. 

17 

n 

27 4 

0—op 

0—1 

4 

- , 1,0 

Neurasthenie 

18 

6/ 
i 12 

1 

0—op 

0—1 

3 

- „ 1,0 

Traum. Neurose 

19 

» 

17* 

0—op 

0—1 

4 

- n 1,0 

Hemikranie 

20 

1 

2 

1, 

12 

0 

0-1 

2 

- , 1,0 

Mult. Sklerose 

12 

n 

o 

0—Op 

1 

3 

- . 1,0 

Enuresis nocturna 

22 


27. 

0 — op 

1 

4 

- n 1,0 

Epilepsie 


3. Der Eiweifigehalt des normalen Liquor. 

Die Angaben iiber den normalen EiweiBgehalt des Liquor sind keine 
.ganz jeiijheiriich^'n.. Voh’ne'iferen Autoren finden sich folgende Angaben: 
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Mestrezat.0,13— 0,3°/,^ 

Augistrou.0,23°/oo 

Zaloziecki.0,33 °/oo 

Bisgaard. 0,1— 0,25°^ 

Pfaundler. 0,2—0,4°/,^ 

Kafka u. Rautenberg.0,25—0,3°/^, 


Wir haben in Tabelle II unsere Befunde von normalen Liquores 
zusammengestellt. 

Diese Tabelle zeigt, daB wir Werte von >Ve V 2 °/oo EiweiBgehalt 
in Liquores gefunden haben, die wir als vollig normal ansprechen miis- 
sen. Darin stimmen wir mit Quincke ii herein, der als normalen EiweiB- 
wert 0,2— 0,5°I w angibt, und weichen von Zaloziecki und anderen 
oben genannten Autoren ab, die Werte von Vs%o & l a pathologisch 
bezeichnen. Zwar haben auch wir 6fters in hier nicht angefiihrten 
Fallen bei GesamteiweiBmengen von 1 / 3 — 1 / 2 °/ 00 pathologische Ver- 
mehrung der Globuline und Zellen gefunden; daraus aber zu schlieBen, 
daB in den hier angefiihrten Fallen 15—22 der EiweiBgehalt patholo¬ 
gisch sei, scheint uns nicht angangig. Vielmehr scheint uns daraus zu 
folgen, daB die GesamteiweiBmengen im Liquor physiolo- 
gisch eineBreite von 1 / 3 — l / 2 0 /o* haben d. h. daB dieser EiweiB¬ 
gehalt fur den einen Liquor noch normal, fur den anderen 
schon pathologisch ist. Man muB in solchen Fallen die anderen 
Untersuchungsergebnisse als Kriterium fur die Frage: Ist das EiweiB 
vermehrt oder nicht ? heranziehen. Eine Stiitze fur diese Ansicht bietet 
Zaloziecki selbst, der in einer Anmerkung (S. 796) sagt, daB geringe 
EiweiBvermehrungen (bis 1 / 2 °/ 00 ) noch keine meningeale Affektion be- 
deuten miiBten. 

4. Yergleich der EiweiBbestimmungen nach NissI und nach Brandberg. 

Wir haben in iiber 100 Fallen die GesamteiweiBmenge sowohl nach 
der Nisslschen wie nach der Brandbergschen Methode bestimmt. 
In der folgenden Tabelle haben wir unsere Ergebnisse zusammengestellt. 
DaB wir berechtigt sind, dabei die Brandbergsche Methode als MaB- 
stab fiir die Nisslsche anzuwenden, ergibt sich aus den Ausfiihrungen 
iiber die Fehler beider Methoden. 

Vergleichen wir in dieser Tabelle Spalte 1 und 4, d. h. die nach 
Brandberg gefundenen Werte mit den Durchschnittswerten der 
Nisslschen Bestimmung, so finden wir, wenn auch keine absolute 
Parallelitat, so doch eine ganz gute Gbereinstiinmung in der Frage: 
normaler oder pathologischer EiweiBgehalt. Ungefahr 3 Teilstriche 
wiirden, wie dies auch Dreyfus fiir unsere Klinik angegeben hat, die 
obere Grenze fiir normalen EiweiBgehalt bedeuten. Betrachten wir 
aber in Spalte 3 und 4 die Minimal- und Maximalwerte der Nisslschen 
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Tabelle III. Bestimmungen, so 

GesamteiweiBgehalt derselben Liquores. sehen wir im ein- 

(Bia Vt # /oo nac h Brandberg, bis 3 Teilstriche nach zelnen doch recht 

Nisei normal.) groBe Unterschiede. 

So haben wir bei 
*/ 4 °/ 00 Ge 8 amtei weiB 
nach Brandberg 
einmal 5 Teilstriche 
nach Nissl gefun- 
den; bei VsVoo zwe i' 
mal 4, einmal 5 Teil¬ 
striche; bei 6 /l 2 °/oO 
zweimal 4 1 / 2 Teil¬ 
striche und bei 
1 / 2 °/ 00 einmal 6 Teil¬ 
striche. In alien 
diesen Fallen wiirde 
die Nisslsche Me- 
thode eine EiweiB- 
erhohung anzeigen, 
wahrend nach 
Brandberg die 
Werte normal sind. 
Andererseits fanden 
wir bei a /s°/oo in 
5 Fallen weniger als 
3 Teilstriche; ebenso 
bei 5 /*°/oo einmal nur 2 Teilstriche; bei x / e °/ 00 einmal 2 1 /* und bei 
lVa°/oo einmal nur 3 Teilstriche. In diesen Fallen wiirde also nach 
Nissl normaler EiweiBgehalt vorhanden sein, wahrend Brandberg 
deutliche Vermehrung anzeigt. 

Im ganzen haben wir in den 114 Fallen 19 mal ein Versagen 
der Nisslschen Methode, d. h. eine tlbereinstimmung in 84% ge- 
funden. 

Daraus ergibt sich, daB die Nisslsche EiweiBbestimmung in 84% 
der Falle anzeigt, ob ein normaler oder pathologischer EiweiBgehalt 
vorhanden ist, daB aber feinere Schwankungen nicht zum Ausdruck 
kommen konnen. Deshalb ist die technisch nur wenig kompliziertere 
Brand bergsche Methode unseres Erachtens vorzuziehen. 

In neuester Zeit haben Kafka und Rautenberg vorgeschlagen, 
die Nissl-Rohrchen zu eichen. Wir haben dariiber keine Erfahrungen 
gesammelt, glauben aber nicht, daB sich dadurch eine wesentliche 
Anderung der oben angefiihrten Resultate ergibt. 
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II. Die Bestimmung der Globnline. 

Die Bestimmung der Globuline, die von den Franzosen (Widal, 
Sicard, Ravaut, Guillain-Parant usw.) schon frtih mit Magne- 
siunisulfat ausgefiihrt war, wurde als notwendige und einfach auszu- 
fiihrende Untersuchungsmethode allgemeiner aufgenommen, nachdsm 
Nonne und A pelt ihre Erfahrungen uber die von ihnen als Phase I 
bezeichnete Untersuchungsmethode mitteilten, die auf der systemati- 
schen Untersuchung eines groBen Materials beruhte. 

1. Phase I nach Nonne-Apelt 

Diese Bezeichnung beruht auf dem Prinzip, dafi durch Halbsattigung 
mit neutraler gesattigter Ammoniumsulfatlosung in einer EiweiB- 
losung nur die Globuline gefallt werden. 

Die Herstellung der Ammonsulfatlosung geschieht folgendermaBen: 
Man kocht 85 g Ammonium sulf. puriss. (Merck) in 100 g destilliertem 
Wasser, bis sich nichts mehr lost, laBt erkalten und filtriert. Reagiert 
die Losung sauer, so muB so lange Ammoniak zugesetzt werden, bis 
amphotere Reaktion vorhanden ist. 

Mit dieser Losung mischt man zu gleichen Teilen Liquor. Nonne- 
Apelt stellten fest, daB nach 3 Minuten bei organischen Erkrankungen 
des Zentralnervensystems eine deutliche Opaleszenz oder Tnibung auf- 
tritt. Bei gesundem Nervensystem findet man vollkommene Klarheit 
oder nur eine Spur Opaleszenz. Die Reaktion wird nach Ross- Jones 
noch sinnfalliger, wenn man den Liquor mit Ammonsulfat unter- 
sehichtet und beobachtet, ob nach 3 Minuten eine Ringbildung auftritt. 

Man kann beide Methoden der Prufung auf Globuline sehr einfach 
nach dem Vorschlage von Zaloziecki mit der Bestimmung des Gesamt- 
eiweiBes nach Brandberg vereinen. Man uberschichtet zu diesem 
Zwecke in einem ziemlich engen diinnwandigen Reagensglase 0,5 ccm 
Ammonsulfatldsung mit 0,5 ccm Liquor. Nach 3 Minuten priift man 
gegen einen dunklen Hintergrund, ob eine Ringbildung aufgetreten ist 
(Ross-Jones); darauf schuttelt man um und beobachtet, ob Opales¬ 
zenz resp. Triibung sich einstellt (Phase I). Dann fiigt man 4 ccm 
phvsiologische Kochsalzlosung hinzu, welche die Globuline wieder in 
Losung bringt. Mit dieser Losung, welche den Liquor in der Ver- 
diinnung 1 : 10 enthalt, als Stammlosung setzt man dann die Ver- 
diinnungen fiir die Brandbergsche GesamteiweiBbestimmung an. 

Die Benutzung eines engen Rohrchens zur Phase I und darauf 
folgendes Uberspiilen mit den 4 ccm Kochsalzlosung in ein weiteres 
Rohrchen, wie Zaloziecki vorschlagt, ist nicht ratsam, da hierdurch 
eine Fehlerquelle bedingt ist. Nimmt man ein recht diinnwandiges 
fehlerfreies enges Reagensglas, dann ist eine scharfe Beobachtung der 
Ross-Jonesschen Ringbildung und der Phase I sehr gut moglich. 
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Bei starkem EiweiBgehalt werden durch das Ammoniumsulfat nicht 
nur die Globuline, sondern auch die Albumine gefallt; doch spielt dieser 
Umstand bei der Bewertung der klinischen Brauchbarkeit keine Rolle. 

2. Die Pandysche Reaktion. 

Eine weitere Reaktion zur Priifung der Globuline hat Pandy an- 
gegeben: Er beobachtet die Starke der Ausfallung der Liquorglobuline 
durch Carbolsaurelosung. 

In der von Zaloziecki modifizierten Anordnung verfahrt man 
folgendermaBen: 

80—100 g Acid, carbol. liquefactum werden mit 1 Liter destillierten 
Wassers kraftig geschiittelt, darauf zuerst einige Stunden im Brutschrank 
bei 37° und dann mehrere Tage bei Zimmertemperatur stehen gelassen. 
Die sich dabei iiber der oligen Carbolsaure absetzende gesattigte Carbol- 
saureldsung in Wasser wird abgegossen und als Reagens venvahrt. 
Bei kiihler Aufbewahrung eintretende Triibung kann man leicht durch 
gelindes Erwarmen zum Verschwinden bringen. 

Zur Ausfiihrung der Reaktion fiillt man von diesem Reagens in ein 
Uhrschalchen. Darauf saugt man ein wenig Liquor in eine reine Capil- 
lare und laBt aus dieser vom Rande oder von der Mitte des Urschalchens 
aus einen Tropfen Liquor in die Carbolsaurelosung einflieBen. Nach 
3 Minuten schatzt man dann die Starke der auftretenden Triibung ab. 
Wir setzten, um stets dieselbe Beleuchtung zu haben, das Uhrschalchen. 
auf den Ausschnitt eines schwarz ausgeklebten Kastchens und beleuch- 
teten durch eine seitliche Offnung mit einer elektrischen Lampe schrag 
von unten her. Bei dieser Anordnung sieht man deutlich die geringsten 
Triibungen. 

Man muB starkere Verdunstung, wie sie z. B. durch das Offenstehen 
eines Fensters bedingt wird, ebenso wie die Nahe von Ather vermeiden, 
da sich dann sofort eine weiBliche Triibung der Oberflache einstellt. 
Aus dem letzten Grunde ist es auch dringend empfehlenswert, zu jeder 
Untersuchung eine neue Capillare zu nehmen und diese nicht kurz vor- 
her mit Alkohol und Ather zu reinigen. 

Ganz feinen Schleier bezeichnen wir mit 0—1, leichten Schleier mit 
1 und deutliche Triibung mit 2 und 3. 

Wir haben in den folgenden Tabellen den Ausfall der Pandyschen 
Reaktion und der Phase I nach Nonne-Apelt — auch im Vergleich 
zu den GesamteiweiBbestimmungen, der Zellenzahl und dem Ausfall 
der Wassermannschen Reaktion im Liquor und Blut — zusammen- 
gestellt. Die Tabellen sind eingeteilt nach der Starke der Pandyschen 
Reaktion. 

Bei Anstellung der Pandyschen Reaktion haben wir bei unserer 
Beleuchtungsweise menials gefunden, daB ein Liquor keine Schleier- 
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bildung aufwies. Auch unter vollig normalen Verhaltnissen, wie si© 
fast all© Liquores der nachstehenden Tabelle aufweisen, sahen wir eine 
ganz zarte Wolke. 


Pandy 0—1: 
TabeUe IV. 


Nr. 

Diagnose 

Globi 

Pandy 

nUne 

Phase 

I 

Gesaml 

Brand- 

berg 

% 0 

rEiweifl 

Nissl 

Teil- 

strich 

Zellen 

Wasse 

ii 

Liquor 

rmann 

m 

Blut 








schwach 


i 

Lnes cerebri 

0-1 

0 

>7. 

i 

ii 

+ 1,0 ; 

— 

2 

Hysterie 

n 

71 

>7. 

7, 

2 

-1,0 

— 

3 

Neurasthenic 

n 

77 

>7. 

17. 

1 

-1,0 

— 

4 

Lues cerebri 

n 

77 

>7. 

l 

2 

-1,0 j 

+ 

5 

Neurasthenie 

« 

77 

7. 

17* 

2 

-1,0 

+ 


(Lues seropositiva) 


77 






6 

Neurasthenie 

V 

77 

'U 

17* 

12 

-i,o 

— 


(frtiher Lues) 


77 






7 

Klimakt. Be- 

h 

77 

7* 

l 

3 

-1,0’ 

And. + 


schwerden 


77 






8 

Neurasthenie 

r» 

77 

7 4 

7, 

2 

— 1,0 

— 

9 

Neurasthenie 

« 

77 

7, 

2 

1 

-1,0 

— 

10 

Mult. Sklerose 

n 

77 

7, 

V, 

2 

—1,0 

- — 

11 

Lues cerebri 

V 

0—op 

>7. 

1 

2 

-1,0 

— 

12 

Epilepsie 

rt 

77 

7. 

2 

4 

-1,0 

— 

13 

Neurasthenie 

n 

17 

7« 

IV* 

6 

- 1,0 

+ 


(frtiher Lues) 








14 

Neurasthenie 

T? 

77 

7« 

1 

1 

-1,0 

s — 

15 

Lues cerebrospin. 

« 

77 

7, 

2 

2 

-1,0 

1 + 

16 

Neurasthenie 

n 

77 

7a 

27* 

4 

-1,0 

| — 

17 

Hysterie 

w 

77 

• 7tt 

17. 

4 

-1,0 

— 

18 

Neurasthenie 

T1 

77 

7n 

1 

5 

-1,0 

■ — 

19 

Traum. Neurose 

V 

77 

7ia 

1 

3 

-1,0 

— 

20 

Neurasthenie 

V 

77 

7,a 

17* 

1 

-1,0 

— 

21 

Imbezillitat 

V 

77 

7a 

27, 

6 

-1,0 

— 

22 

Syringomyelic 

n 

77 

7a 

2 

5 

-1,0 

— 

23 

Neurasthenic 

ri 

77 

2/ 

-'3 

7. 

6 

-1,0 

— 

24 

Lues cerebri 

r» 

op 

7. 

17, 

5 

-1,0 

— 

25 

Epilepsie 

n 

op 

l /s 

27* 

5 

-1,0 

— 

26 

Mult. Sklerose 

* 1 

op 

7 a 

1 

10 

-1,0 

— 


Vergleichen wir in dieser Tabelle die Pandysche Reaktion mit der 
Phase I, so sehen wir ihr stets 6 oder 0—op d. h. negativen Ausfall ent- 
sprechen bis auf 3 Falle (Nr. 24, 25 und 26). Diese sind eine stark spezi- 
fisch behandelte Lues cerebri, eine Epilepsie und eine multiple Sklerose, 
also alle drei organische Erkrankungen des Zentralnervensystems. Das 
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Pandy 1: 

Tabelle V. 




Globuline 

Gesamt 

teiweiB 


Wassermann 

Nr. 

Diagnose 



Brand- 

Nissl 

Zellen 

im 


■ 


berg 

Teil- 






Pandy 

Phase 1 

O' 

/00 

strich 


Liquor 

Blut 

i 

Traumatische Neurose 

i 

0 

Vs 

IV 4 

2 

-i,o 

_ 

2 

Neurasthenie 


0—op 

>V« 

1V« 

3 

-i,o 

— 

3 

Lues cerebri 

n 

11 

> v« 

3 

3 

-1,0 

— 

4 

Neurasthenie (friiher 

ii 

11 

Vs 

l s /« 

3 

-1,0 

+ 


Lues) 








5 

Lues cerebri 

ii 

11 

V. 

IVa 

4 

-1,0 

+ 

6 

Neurasthenie 

ii 

11 

V* 

2 

3 

-1,0 

— 

7 

Tabe9 

ii 

11 

V 4 

l l /s 

2 

+ 0,8 

(+) 

8 

Lues cerebrospinalis 

ii 

11 

Vs 

IVs 

17 

-1,0 

— 

9 

Pachymeningitis 

n 

11 

Vs 

3 

20 

-1,0 

— 

10 

Ischias 

ii 

11 

Vs 

4 

1 

-1,0 

— 

11 

Epilepsie 

n 

11 

Vs 

4 

1 

-1,0 

— 

12 

Traumatische Epilepsie 

ii 

11 

Vis 

3Va 

2 

-1,0 

— 

13 

Enuresis noct. 

ii 

11 

Vs 

2 

3 

-1,0 

— 

14 

Epilepsie 

ii 

11 

Vs 

2 3 /s 

4 

-1,0 

— 

15 

Lues cerebri 

ii 

n 

Vs 

2 

4 

-1,0 

— 

16 

Ischias 

ii 

ii 

Vs 

4 

2 

-1,0 


17 

Pachymeningitis 

u 

ii 

Vs 

4Va 

234 

-1,0 

— 

18 

Pachymeningitis 

ii 

ii 

V. 

3 

4 

-1,0 

— 

19 

Lues cerebri 

ii 

op 

v« 

IVs 

13 

-1,0 

— 

20 

Melancholie 

ii 

11 

v« 

2 

2 

-1,0 

— 

21 

Tabes 

n 

11 

Vs 

2 3 /« 

20 

+ 0,4 

+ 

22 

Polyneuritis 

ii 

11 

Vs 

IVs 

4 

-1,0 

— 

22 

Lues cerebri 

ii 

11 

Vs 

2 

12 

-1,0 

— 

24 

Mult. Sklerose 

ii 

11 

Vs 

2 

11 

-1,0 

(+) 

25 

Tabes 

ii 

11 

Vs 

l 3 /s 

3 

+ 0,8 

(+) 

26 

Tabes 

ii 

11 

Via 

2 

2 

— 0,8 

— 

27 

Beckenthrombose 

n 

11 

Via 

4 Vs 

12 

-i,o 

— 

28 

Epilepsie 

n 

11 

Vis 

2 

3 

-1,0 

— 

29 

Lues cerebri 

n 

11 

V* 

l 3 /s 

3 

+ 1,0 

— 

30 

Pachymeningitis 

ii 

>1 

Vs 

6 

2 

-1,0 

— 

31 

Lues cerebri 

ii 

11 

Vs 

2 

10 

+ 0,4 

4- 

32 

Lues cerebri 

ii 

11 

Vs 

2 

19 

+ 0,6 

4“ 

33 

Tabes 

n 

11 

Vs 

5 

13 

— 0,8 

4- 

34 

Traumatische Epilepsie 

ii 

11 

Vs 

3 

4 

-i,o 

— 

35 

Lues cerebri 

ii 

n 

Vs 

4 3 /* 

132 

+ 0,2 

4- 

36 

Lues cerebri 

ii 

n 

1 

4 

5 

+ 0,2 

4- 

37 

Mult. Sklerose 

ii 

ii 

1 

4 

14 

-i,o 

— 
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GesamteiweiB 1st in keinem dieser Falle erhoht, wohl aber finden wir 
bei der multiplen Sklerose leichte Zellvermehrung (10 Zellen). Deninach 
soheint in diesen Fallen die Phase I scharfer als die Pandysche Reak- 
tion ganz geringe Veranderungen anzuzeigen. 

Das GesamteiweiB betragt bis auf zwei Falle unter 1 / 2 °/ 00 , ist also 
nicht vermehrt. Worauf in diesen Fallen (Nr. 22 und 23), in denen 
auch die Phase I keine Globulinvermehrung anzeigt, die isolierte 
Erhohung des GesamteiweiBes zuriickzufiihren ist, liiBt sich nicht 
entscheiden. 

Die Zellen sind bis auf 3 Falle (eine stark spezifisch behandelte 
Lues cerebri [Nr. 1], eine Neurasthenic, die friiher Lues hatte [Nr. 6] 
und die oben genannte multiple Sklerose [Nr. 26]) nicht vermehrt. 


In alien Fallen der Tabelle V ist bei der Pandyschen Reaktion ein 
schwacher, aber deutlicher Schleier sichtbar. Die Ergebnisse der 
iibrigen Untersuchungsmethoden zeigen sowohl normale als auch patho- 
logische Verhaltnisse: 

Die Phase I ist in den ersten 18 Fallen negativ, in den iibrigen 19 
positiv; das GesamteiweiB ist in 27 Fallen normal, in 10 Fallen erhoht; 
die Zahl der Zellen in 24 Fallen normal, in 13 Fallen vermehrt. Wenn 
aber pathologische Veranderungen vorhanden sind, so sind sie im all- 
gemeinen nicht sehr erheblich. Nur in 5 Fallen finden wir GesamteiweiB 
®/ g —l%o, nie dariiber; und in 2 Fallen starke Zellvermehrung, wahrend 
in den iibrigen die Zahl der Zellen hochstens 20 betragt. 


Pandy 2: 
Tabelle VI. 




Globuline 

GesamteiweiB 


Wassermann 


Nr. 

Diagnose 

Pandy 

Phase 

I 

Brand- 

berg 

Nisal 

TeU- 

Zellen 

im 

Liquor Blut 

Bemer- 

kungen 




°/o0 

stricli 



| 


1 

2 

3 

Tabes 

Tabes 

Lues cerebri 

2 

T1 

n 

0— op 
0 —op 

0—op 

s / 12 

7 13 

V, 

3 

2 

2 

4 

1 

4 

+ 1,0 
+ 1,0 

+ 1,0 

And.-f 

And.-f 

stark 
spezi¬ 
fisch be- 
handelt 

4 

Tabes 

T» 

0—op 

7a 

27a 

15 

+ 0,2 

+ 


5 

Tabes 

n 

op 

7a 

37. 

60 

+ 0,4 

+ 


6 

Lues cerebri 

w 

V 

7a 

4 

26 

+ 0,4 

+ 


7 

Tabes 

n 

V 

7. 

27a 

6 

+ 0,2 

— 


8 

Lues cerebri 

v 

yi 

7a 

27a 

15 

+ 1,0 

+ 


9 

Lues spinalis 


V 

7a 

37. 

2 

(+)1,0 

-j- 


10 

Paralyse 

V 

r> 

7u 

47a 

11 

+ 0,2 

-1- 


11 

Lues cerebrospin. 


r> 

7a 

1 

49 

+ 0,6 

— 


12 

Tabes 


r, 

7a 

3 V, 

22 

+ 0,2 

+ 
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K. Grahe: Klinische Methoden zur Bestinunung 


Forts etzung von Tabelle VI. 


Nr. 

Diagnose 

Glob 

Pandy 

uline 

Phase 

i 

Gesamt 

Brand- 

berg 

°/o 

-Eiweiil 

Nissl 

Teil- 

strich 

Zellen 

Wassei 

is 

Liquor 

rmann 

u 

Blut 

Bemer- 

kungen 

13 

Tabes 

2 

op 

Vt 

2 

13 

+ 0,8 

4- 


14 

Tabes 

Tt 

w 

V. 

27 a 

35 

+ 0,4 

And- + 


15 

Lues cerebri 

It 

Tt 

7 , 

3 

14 

+ 0,2 

+ 


16 

Lues cerebri 

t» 

Tt 

7, 

37a 

7 

+ 0,4 

+ 


17 

Mult. Sklerose 

tt 

tt 

7, 

27. 

6 

-1,0 

— 


18 

Tabes 

tt 

»t 

7, 

47a 

20 

+ 0,6 

+ 


19 

Lues cerebri 

t» 

Tt 

7a 

3 

26 

+ 0,2 

+ 


20 

Tabes 

Tt 

tt 

7a 

4 

114 

+ 0,4 



21 

1 Lues cerebri 

tt 

It 

7a 

4 

70 

+ 0,2 

+ 


22 

Tabes 

tt 

tt 

7a 

3 

27 

+ 0,2 

(+) 


23 

Lues cerebri 

tt 

Tt 

7a 

3 

19 

+ 0,4 

+ 


24 

Lues cerebri 

tt 

tt 

7a 

37. 

13 

4 - 0 ,ti 

+ 


25 

Lues cerebri 

tt 

tt 

7, 

47 a 

13 

+ 0,4 

+ 


26 

Tabes 

It 

tt 

V. 

7 

6 

- 1,0 

And.+ 

— 


27 

Tabes 

Tt 

Tt 

s / 

/« 

5 

29 

+ 0,2 

+ 


28 

Tabes 

tt 

Tt 

*/ 

It 

7 

6 

-i,o 

And.+ 



29 

Tabes 

Tt 

Tt 

1 

5 

14 

+ 0,4 

. + 


30 

Tabes 

Tt 

tt 

1 

4 

73 

+ 0,2 

+ 


31 

Lues cerebri 

Tt 

TT 

17 . 

47 . 

47 

+ 0,2 

+ 


32 

Polyneuritis 

tt 

tt 

17 , 

5 

9 

- 1,0 

— 


33 

Tabes 

Tt 

Tt 

17 , 

8 

222 

+ 0,2 

— 


34 

Lues cerebri 

Tt 

tt 

17 a 

5 

61 

+ 0,2 

+ 


35 

Lues cerebrospin. 

Tt 

tt 

17 * 

7 

40 

+ 0,2 

+ 


36 

| Tabes 

tt 

tt 

17a 

4 

80 

+ 0,2 

+ 


37 

Tabes 

It 

Trbg. 

7a 

47 , 

23 

+ 0,4 

+ 


38 

Mult. Sklerose 

tt 

tt 

7. 

37a 

19 

-1,0 
And. + 



39 

Meningitis 

tt 

Tt 

17a 

15 

365 

-1,0 

— 


40 

Tabes 

tt 

It 

17 * 

47, 

118 

+ 0,2 

+ 


41 

Paralyse 

tt 

tt 

17, 

3 

8 

+ 0,2 

+ 


42 

Meningitis 

tt 

tt 

27 . 

6 

507 

-i,o 

— 



In dieser Tabelle sind die Liquores zusammengestellt, welche deut- 
liche Triibung (nicht nur Schleierbildung) mit Carbolsaurelosung zeigten. 

Die Phase I zeigt mit Ausnahme der ersten 4 Fiille stets pathologische 
Verhaltnisse, d. h. Opaleszenz oder Triibung. Nr. 1—4 sind aber stark 
spezifisch behandelte luetische Erkrankungen. Vor der Kur bestanden 
in diesen Fallen deutliche Veranderungen, so dalJ hier die Pandysche 
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Reaktion die letzten Reste derselben anzuzeigen scheint, also umgekehrt 
wie in Fall 24—26 der Tabelle IV scharfer zu sein scheint als die Phase I. 

Das Gesamteiweili betragt niemals unter 1 / 3 °/oo> Fallen bis 

V, 0 /oo, in den iibrigen 29 mehr als V 2 °/oo- 

Die Zahl der Zellen ist in 11 Fallen normal, in den iibrigen erhoht. 


Pandy 3: 

Tabelle VII. 


Nr. 

Diagnose 

Globuline 

P.mll- ] Pl >”« 

1 1 

Gesamt 

Brand- 

berg 

%o 

-Eiweifi 

Nisei 

Teil- 

strich 

Zellen 

Wassc 

i: 

Liquor 

innann 

m 

Blut 

1 

Meningitis 

3 

op 

1 

7, 

2 

16 

-1,0 

And.+ 

2 

Lues cerebri 

77 

71 

V. 

4V* 

122 

+ 0,2 

+ 

3 

Paralyse 

77 

n 

1 

5 V, 

191 

+ 0,8 

— 

4 

Paralyse 

n 

17 

l 1 /. 

57, 

159 

+ 1,0 

— 

5 

Tabes 

77 

71 

IV, 

57, 

15 

+ 0,2 

+ 

6 

Tabes 

n 

71 

2 

7 

84 

+ 0,2 

— 

7 

Lues cerebri 

71 

Trbg. 

V. 

4 

201 

+ 0,2 

+ 

8 

Meningitis 

n 

71 

1V, 

20 

252 

-1,0 

— 

9 

Meningitis 

71 

71 

17, 

7 

228 

-1,0 

— 

10 

Paralyse 

17 

71 

17. 

10 

403 

-1,0 

— 

11 

Tabes 

11 

71 

3 

9 

75 

+ 0,2 

+ 

12 

Meningitis 

71 

71 

CO 

^•6 

Vi 

25 

ca. 2000 

+ 0,2 

+ 


In diesen Fallen zeigt die Pandvsche Reaktion eine starke Triibung. 
Wir finden auch bei den anderen Reaktionen: Phase I, GesamteiweiB 
und Zellenzahl stets pathologische Veranderungen. 

3. Vergleich der Pandyschen Reaktion und der Nonne-Apeltschen 

Phase I. 

Bei dem Vergleich der Pandyschen Reaktion mit der Phase I 
in den Tabellen IV—VII sehen wir bei 

Pandy 0—1 im allgemeinen negativen, bei 

Pandy 2 und 3 positiven Ausfall der Phase I. 

Bei Pandy 1 finden wir so wo hi op, wie 0—op und einmal 0. 

Da in diesen Fallen auch die iibrigen Untersuchungen normale und 
pathologische Verhiiltnisse aufweisen, so miissen wir Pandy 1 als 
Grenzwert auffassen, d. h. die Globuline kommen in dieser Menge so- 
wohl in normalen wie in pathologischen Liquores vor. Da 13 die Phase I 
in diesen Fallen keine Entscheidung treffen kann, zeigt die Tabelle V 
aufs deutlichste: Sowohl 0—op kommt bei im iibrigen pathologischen 
Veranderungen, wie op bei sonst normaler Beschaffenheit des Liquor vor. 
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Es scheint uns mit den Globulinen ahnlich zu liegen, wie mit dem 
GesamteiweiB: Auch die Globuline haben eine physiologische 
Breite, die durch Pandy 1 ausgedriickt wird und bei der 
Phase I sowohl in das Bereich der 0—op, wie der op fallt, 
so daB man im Grenzfall nicht von den Globulinen auf die normale 
oder pathologische Beschaffenheit des Liquor Riickschliisse machen 
kann. ; 

Was die Scharfe beider Globulinreaktionen anlangt, so finden wir 
sowohl Falle, in denen die Phase I die erste Globulinvermehrung an- 
zeigt bei negativem Pandy, als auch solche, wo die Pandysche 
Reaktion noch Globulinvermehrung nachweist bei negativem Ausfall 
der Phase I. In der klinischen Bewertung sind sie sich also im wesent- 
lichen gleich; jede erganzt die andere. Deshalb miissen wir bei der 
leichten Ausfiihrbarkeit beider Reaktionen sowohl Phase I wie Pandy 
anstellen, wenn wir sicheren AufschluB iiber den Globulingehalt des 
Liquor haben wollen. 

Ein allgemeines Parallelgehen beider Reaktionen haben auch Kafka 
und Rautenberg gefunden. 

III. Das Yerhaltnis yon GesamteiweiB- und Globulingehalt. 

Unsere Tabellen zeigen, daB sich im allgemeinen der Ausfall der 
Globulinreaktionen mit dem Gehalt an GesamteiweiB deckt: wir finden 
bei normalem Globulin- auch den EiweiBgehalt normal, bei pathologi- 
schen Globulinmengen auch die GesamteiweiBmenge erhoht. Wir 
miissen uns dabei aber vor Augen halten, daB die Globuline wie das 
GesamteiweiB im Liquor eine ziemlich groBe physiologische Breite be- 
sitzen, die bei den Globulinen durch Pandy 1 ausgedriickt wird, bei 
der Phase I in das Bereich von 0 und 0—op fallt und beim 
GesamteiweiB Va Va °/oo betragt. So finden wir bei Pandy 0—1 
und Phase 10 oder 0—op normalen EiweiBgehalt bis 1 / 2 °/ 00 , hingegen 
bei Pandy 2 oder 3 und Phase I op oder Trubung stets iiber V8°/oo 
GesamteiweiB. Andererseits in dem Grenzfalle, der durch Pandy 1 aus¬ 
gedriickt wird, GesamteiweiBmenge sowohl unter 1 / 3 °/oo w ^ e hber 1 / 2 °/ 0O 

Nur in 2 Fallen begegnen wir einer Ausnahme; es sind die schon 
oben besonders erwahnten Nr. 22 und 23 der Tabelle IV, die bei nor¬ 
malem Globulingehalt 2 / 3 °/oo GesamteiweiB enthalten. 

Aus dem vorstehenden ergibt sich, daB wir die Angabe Zalozieckis, 
man finde bei negativem Pandy stets unter 1 /3°/oo , E*wei(3, bei positiver 
Phase I stets iiber O,5 0 / 00 EiweiB, in.dieser scharfen Formulierung nicht 
bestatigen kdnnen. Man kann nur sagen: In ihren Extremen dec ken 
sichGesamt- und Globulineiw’eiB, so daB w r ir bei negativem 
Ausfall von Pandy und Phase I mit groBer Sicherheit auf 
normalen EiweiBgehalt, bei positivem Ausfall beider Glo- 
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bulinreaktionen auf vermehrtes GesamteiweiB rechnen 
kdnnen. 

Zu demselben Ergebnis sind Kafka und Rautenberg gekommen, 
die wohl im allgemeinen ein Parallelgehen beider EiweiBarten, im ein¬ 
zelnen aber dfters Differgenzen fanden. 

IV. Gesamt- und Globulineiweifi bei den einzelnen Nerven- 

krankheiten. 

Es handelt sich hier um die Frage, ob wir bei einzelnen Nerven- 
krankheiten charakteristische Veranderungen des EiweiB- und Globulin¬ 
gehaltes nachweisen kdnnen. Nonne und Apelt glaubten anfangs, 
die durch Opaleszenz oder Trfibung bei der Phase I sich kundgebende 
Globulinvermehrung komme nur bei syphilitischen Erkrankungen vor. 
Bei weiterer Ausdehnung der Untersuchungen fanden sie aber, daB 
Globulinvermehrung ganz allgemein der Ausdruck einer organischen 
Affektion des Zentralnervensystems ist. 

Es ware mOglich, daB bei dem GesamteiweiB, das wir ja durch die 
Brand bergsche Methode recht genau quantitativ schatzen kdnnen, 
charakteristische Mengenverhaltnisse vorkamen. Aber wenn auch die 
Zahl der Falle, die wir zur Beantwortung dieser Frage heranziehen kdn¬ 
nen, keine sehr grofle ist, da naturgemaB spezifisch behandelte Falle 
hier nicht verwertet werden kdnnen — und gerade die luischen Er¬ 
krankungen mit der spezifischen Arsen- und Quecksilbertherapie spie- 
len bei den organischen Nervenkrankheiten eine groBe Rolle —, so 
lehrt ein Blick auf die Tabellen, daB keine charakteristischen Unter- 
schiede im EiweiBgehalt unter den einzelnen Krankheitsformen exi- 
stieren. 

So kommen wir zu dem SchluB, daB die EiweiB- und Globulinbestim- 
mung allein keinen gentigenden AufschluB fiber die Beschaffenheit des 
Liquor gibt, sondem daB erst die Gesamtheit der Untersuchungen 
.Klarheit fiber dessen Zustand verschafft, ebenso wie bei der Diagnosen- 
stellung alle klinischen Untersuchungsmethoden erschopft werden mfis- 
sen, um einen Fall vollkommen zu klaren. 

Zusammenfassung. 

1. Das GesamteiweiB im Liquor wird am haufigsten nach der Nissl- 
sehen und neuerdings nach der Brandbergschen Methode bestimmt. 

2. Der EiweiBgehalt im Liquor hat eine physiologische Breite von 
Vs — 1 / 2 °/oo> 80 daB Werte unter 1 / 3 °/oo a ^ s normal, fiber 1 / 2 °/oo a ^ 8 patho- 
logisch anzusehen sind. 

3. Beim Vergleich der Nisslschen und Brandbergschen Methode 
finden wir eine Ubereinstimmung in der Anzeige normalen oder erhohten 
EiweiBgehaltes in 84%. In den iibrigen 16% zeigt die Nisslsche Me- 


Digitized by 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



112 K. Grahe: EiweiC- und Globulingehalt im Liquor cerebrospinalis. 

thode groBe Differenzen, so daB feinere Schwankungen nicht zum Aus- 
druck kommen konnen. 

4. Zur Globulinbestimmung werden die Nonne- Apeltsche Phase I 
und in neuerer Zeit die Pandysche Reaktion benutzt. 

5. Beide zeigen sowohl bei negativem Ausfall (Pandy 0—1; Phase I 
0 oder 0—op), wie bei positivem Ausfall (Pandy 2 oder 3; Phase I 
op oder Triibung) gute tTbereinstimmung. 

6. Pandy 1 bedeutet einen Grenzwert, dem sowohl 0 und 0—op, 
wie op entspricht. 

7. Im allgemeinen gehen Globulin- und GesamteiweiBgehalt parallel, 
so daB wir bei negativem Ausfall von Pandy und Phase I mit groBer 
Sicherheit auf normalen, bei positivem Ausfall von Pandy und Phase I 
auf vermehrten EiweiBgehalt schlieBen konnen. 

8. Es gibt keine charakteristischen Globulin- und EiweiBmengen 
fur einzelne Krankheiten; nur die Gesamtheit der Untersuchungen 
kann AufschluB tiber die Beschaffenheit des Liquor geben. 
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Zur Frage nach einer yererbbaren Disposition zu Geistes- 
krankheiten und ihren Gesetzen. 

Von 

Dr. Hermann Krueger. 

(Aus dor Hcil- und Pflegeanstalt Koenigslutter b. Braunschweig 
[Direktor: Med.-Rat Dr. Gerlach].) 

Mit 2 Textfiguren. 

(Eingegangen am 31. Januar 1914.) 

Sich zu einer Zeit, in der wir dank Abderhaldens Entdeckung 
einen neuen Weg zur Erforschung der Ursachen einer unserer wichtig- 
sten und haufigsten Geisteskrankheiten gefunden zu haben scheinen, 
mit dem Problem der Erblichkeitsbeziehungen in der Psychiatric zu 
beschaftigen, erscheint auf den ersten Blick wenig verlockend. Denn 
wie in alien friiheren, so spielt auch in unserer Arbeit die Gruppe der 
Dementia praecox neben dem manisch-depressiven Irresein und den 
angeborenen oder friih erworbenen Geistesstorungen eine uberragende 
Rolle. Aber auch das Dialysierverfahren kann uns in seiner jetzigen 
Form nicht iiber die letzten Griinde der Erkrankung AufschluB geben, 
der positiven Ergebnisse der Hereditatsforschung in der Psychiatrie 
sind andererseits bereits so viele angesammelt, daB sich eine Beschafti- 
gung mit ihnen wohl verlohnt. Auch wir konnen mit der vorliegenden 
Veroffentlichung bei unserem verhaltnismjiBig kleinen Materiale von 
58 Familien, in denen zwei oder mehrere Angehorige an einer psych- 
iatrisch genau beobachteten Geisteskrankheit litten bzw. noch leiden, 
nicht die Fragen nach den Vererbungsgesetzen entscheiden; unsere 
Arbeit stellt einen Beitrag zu den iiber die Materie schwebenden Fragen 
dar. 

Wir muBten uns mit dem vorhandenen Material begniigen; zu aus- 
gedehnten Familienforschungen, so wiinschenswert sie sind, so wichtig 
auch wir sie einschatzen, fehlt es uns leider an Gelegenheit und Geld. 
Die Fragestellungen in unserer Arbeit sind deshalb etwas andere, als 
Riidin sie in seiner Publikation skizziert hat; es sind sozusagen Detail- 
fragen, die wir uns vorlegen, deren exakte Beantwortung aber fUr die 
Aufklarungen, die uns eine ausgedehnte Familienforschung im Sinne 
Riidins hoffentlich bringen wild, eine wertvoile Ergiinzung bilden 
diirfte. Wir konnen Witterma nn in seiner Ansiclit, daB die Familien- 
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forschung zum Studium der Hereditatsfragen der allein seligmachende 
Weg sei, nicht beistimmen, besonders, wenn dieselbe sich in so engen 
Grenzen bewegt wie bei Wittermann selber. 

Im Vordergrunde der Diskussion der Hereditatsforschung in der 
Psychiatrie steht auch heute noch die Frage nach der Gleichartigkeit 
oder Ungleichartigkeit der Vererbung. Die Frage ist von den meisten 
Autoren derart behandelt, daB festgestellt wurde, in wieviel Prozent 
der gesamten Familien, in denen ein Glied z. B. an Dementia praecox 
erkrankte, auch bei anderen geistig erkrankten Gliedem nur Dementia 
praecox sich finden lieB, in wieviel Prozent der Familien neben der 
Schizophrenic noch andere Psychosen vorhanden waren. Wir wollen 
unsere Falle nach einem anderen Gesichtspunkte einteilen, wie gleich 
gesagt sei, als Deduktion aus den Bcsultaten, die unsere Familien 
geben, namlich nach dem Verwandtschaftsgrade, insofem wir scheiden 
in solche Familien, in denen Aszendenten und Deszendenten, solche, 
in denen Geschwister und solche, in denen kollaterale Blutsverwandte 
erkrankt waren. 

Einer Literaturiibersicht, die der ganzen Arbeit voranzustellen ware, 
glauben wir mit Riicksicht auf die erst kiirzlich erschienenen Arbeiten 
von Jolly und Wittermann, die eine solche bieten, entbehren zu 
konnen; mit den einschlagigen Arbeiten werden wir uns im Text an 
den ihnen zukommenden Stellen auseinanderzusetzen suchen. Auch 
das psychiatrische Glaubensbekenntnis sei uns erlassen; wir hoffen, 
daB aus den beigefiigten, naturlich nach Moglichkeit zusammengefaBten 
Krankheitsgeschichten der Falle, die zudem noch kurz besprochen 
werden, die Art unserer Diagnosenstellung, die sich im wesentlichen an 
das Kraepelinsche Schema anschlieBt, ersehen werden kann. Bei 
Abfassung unserer Krankenblattauszuge haben wir mehr den Verlauf und 
ev. den Ausgang der einzelnen Erkrankungen zu skizzieren versucht, 
als daB wir uns in symptomatologischen Einzelheiten verloren; wenn 
auch aus wenigen AuBerungen unserer Kranken oft schon eine Diagnose 
zu stellen ist, so sind das doch Ausnahmefalle, nur der Decursus morbi 
kann uns heute bei den meisten Psychosen eine Diagnose gesichert er- 
scheinen lassen. Eine gewisse dadurch erzeugte Lange der Arbeit 
konnen auch wir leider nicht umgehen. 

An die Stelle groBer hereditatsstatistischer Massenuntersuchungen 
ist in der Literatur der letzten Jahre die Kleinarbeit der Zusammen- 
stellung einzelner genauer beobachteter Familien getreten. Man hat 
allgemein einsehen gelemt. daB die Statistik uns, ohne zum Vergleiche 
die Statistik iiber Geistesgesunde heranzuziehen, recht wenig Beweisen- 
des sagt-n kann (v. Wagner), wie schon die groBen Differenzen zwischen 
den von den einzelnen Autoren gefundenen Zahlen zeigen, daB aber 
auch Statistiken, wie sie Roller, Diem, Pilcz auf Grund eines groBen 
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Materiales von Geisteskranken und Geistesgesunden vergleichend auf- 
stellten, eine Menge der verschiedensten neuro- und psychopathischen 
Zustande, exogene und endogene Momente feststellten und in einen 
groBen Topf zusammenwarfen, so daB ohne genaue Kenntnis der End- 
produkte der Belastung auch sie einen groBeren Erwerb fiir unsere 
Kenntnis der einschlagigen Verhaltnisse nicht lieferten. Sie kamen in 
der Mehrzahl zu Resultaten, die zu einer Verkennung der Wichtigkeit 
des Einflusses der Hereditat auf die Entstehung der Psychosen, zu einer 
Unterschatzung desselben fiihren muBten. 

Im allgemeinen erreichen namlich derartige Massenstatistiken, be- 
sonders die auf dem Grand der amtlichen Zahlkarten basierenden, die 
wirkliche Gr6Be der Belastung bei weitem nicht. Die in der Literatur 
niedergelegten Zahlen schwanken zwischen 4% (Jarvis) und 90% 
(Moreau). Uns ergab eine nach den Zahlkarten der Erstaufnahmen 
aus den letzten 10 Jahren (800 Manner und 627 Frauen) gemachte 
Zu8ammenstellung, obgleich wir durch die zur Aufnahme notwendigen 
ausfuhrlichen, meist auch in bezug auf die Anamnese sehr sorgfaltig 
ausgestellten kreisarztlichen Gutachten in verhaltnismaBig giinstiger 
Lage sind, bei den Mannem nur in 32%, bei den Frauen in 35% der 
Falle eine Belastung durch Geistes- oder Nervenkrankheiten, Trank- 
sucht oder Selbstmord, Zahlen, die sich nach Ausschaltung der Para- 
lytiker (145 Manner und 21 Frauen), die in 17% bzw. 33%% Belastung 
im obigen Sinne aufwiesen, auf 35% bei den Mannem und 36% bei 
den Frauen erhohten. Wir fanden also Zahlen, wie sie z. B. auch Koch 
(35,86%) und Hagen (33,2%) fanden. Wir miissen diese Zahlen nach 
den Erfahrangen, die wir bei der Durchsicht der erwahnten Zahlkarten 
gemacht haben, wo einzelne Kranke mehrmals als nicht erblich belastet 
gezahlt wurden, bei einer nochmaligen Aufnahme dann aber doch ein 
weiteres Familienmitglied sich inzwischen erkrankt zeigte, als zu niedrig 
ansehen. Von Bedeutung fiir die in den Belastungsziffem von den 
einzelnen Autoren gefundenen Unterschiede ist ferner die mehr minder 
weitherzige Fassung dessen, was ein Belastungsmoment abgeben kann. 
Tuberkulose, Arthritis und andere Diathesen konnen wir nach unseren 
Erfahrangen, die sich den heutzutage wohl allgemein gemachten an- 
schlieBen, nicht als ein schwer belastendes Moment fiir an endogenen 
Geistesstorangen Erkrankte ansehen, wenngleich sie als schwachender 
Faktor bei bestehender Belastung den Ausbrach der Psychosen beschleu- 
nigen bzw. bewirken konnen. Eine Belastung in dem oben umschriebenen 
Sinne mochten wir bei mehr als der Halfte unserer Geisteskranken an- 
nehmen, wie das auch Hoc he tut (siehe auch Schuppius); vielleicht 
trifft Jollys Zahl (64,5%) ungefahr das Richtige. 

Von unseren in dieser Arbeit verwerteten Fallen, die allerdings fast 
samtlich sehr schwere Belastung zeigen, sind in der Grappe I, wo 
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Eltem und Kinder psvchisch erkrankten, 75% erblich belastet, sofern 
man die Einzelfalle zahlt; zahlt man dagegen nur die Belastung der 
Aszendenz, so kommen immerhin noch 50% sicherer Belastung heraus. 
In der Gruppe II (Geschwisterpsychosen) ergibt sich sogar eine Be¬ 
lastung in etwa 85% der Falle, was wohl hinter der Wirklichkeit noch 
etwas zuriickbleiben diirfte. Allerdings handelt es sich, wie nochmals 
betont sei, um schwer mit Geisteskrankheiten durchseuchte Famihen, 
besonders in der Gruppe II, so daB dieses Ergebnis nicht ohne weiteres 
verallgemeinert werden darf. 

Unser Material, das der Arbeit zugrunde liegt, zahlt in 58 Familien 
213 Geisteskranke und 29 Psychopathen, von denen ein Teil wahr- 
scheinhch auch noch ausgesprochen geisteskrank war; davon sind 
124 Kranke langere Zeit psychiatrisch beobachtet worden. Es setzt 
sich zusammen aus 22 Famihen, in denen Eltem und Kinder, aus 21 Fa¬ 
mihen, in denen Geschwister, und aus 15 Famihen, in denen weitere 
Blutsverwandte erkrankten. Die kollaterale Belastung glaubten wir 
trotz ihrer mannigfachen Feinde (friiher besonders Strohmayer) 
nicht vemachlassigen zu diirfen, gerade im Hinblick auf die Mendel- 
schen Vererbungsregeln, deren Anwendbarkeit auf die Geisteskrank¬ 
heiten heute eine aktuelle Frage ist. Es ist Weinberg durchaus zu- 
zustimmen, der die Wichtigkeit der Seitenverwandtschaft fiir die Frage 
der Vererbung betont, weil man durch sie iiber Anlagen Auskunft er- 
halte, die bei den Eltem latent geblieben sind, was im Hinblick auf das 
Mendelsche Gesetz von der rezessiven Vererbung von groBem Werte 
ist (siehe auch Sommer, Riidin, Jolly). 

Der groBcre Teil (117 Einzelfalle) ist in der Heil- und Pflegeanstalt 
Koenigslutter beobachtet, der kleinere Teil (7 Einzelfalle) war in ver- 
schiedenen anderen Anstalten untergebracht. Fiir die bereitwillige 
tjberlassung des Materiales sei einerseits Herm Medizinalrat Dr. Ger- 
lach, andererseits den Leitern der betreffenden auswartigen Anstalten 
verbindlichst gedankt. 

Gruppe I. Psychosen bei Eltem und Kindern. 

Familic 1. 

a) Karolim* C., geb. 1819. 

liber die Familie ist nur bekannt, daB die Mutter leieht reizbar und jiili- 
zornig war. 

Pat. war bis zum 47. Lebensjahre unauffiillig; sie lernte in der Schule gut, 
verheiratete sich und gebar mit BO Jahren einen Sohn. Am 6. 4. 1866 wurde sie in 
K. aufgenommcn, weil sie erregt war, zeitweise tobsuchtig, dauernd sprach, viel 
lachte und starke motorische Unruhe zeigte. Xach kurzer Zeit klangen die Erre- 
gungssymptoine ab und inachtcn einer starken Depression Platz, walirend der sie 
um ihr verlorenes Lebensgliick jammerte, klagte, daB ilir Mann ihr untreu sei, 
daB sie von alien grausam behandelt werde. Sie ftuBerte lebhafte Vergiftungsideen, 
bo daB sie wegen anhaltender Xalirungsverweigerung zeitweise mit der Schlund- 
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sonde gefiittert werden muBte, und zahlreiche be&ngstigende Halluzinationen. 
Nach zweimonatiger Dauer der Depression wurde dieselbe wieder durch eine Er- 
regungsphase abgelost, die langsam abklang, ohne Defekte zu hinterlassen. Am 
27. 8. 1866 wurde Pat. versuchsweise entlassen und hat nicht wieder Veranlassung 
zur Verbringung in die Anstalt gegeben. 

Diagnose: Manisch-de pressives Irresein. 

b) Fritz C., geb. 1849, Opems&nger (Sohn der vorigen). 

War von Kindheit an fingstlich, lemte in der Schule schwer. Er arbeitete sich 
unter groBen Entbehrungen zum gefeierten Wagners&nger empor. 1890 erkrankte 
er unter den Zeichen der Depression und Angst; er wurde deshalb in verschiedenen 
Anstalten behandelt. 1895 war er anscheinend vollig genesen und iibte bis zum 
Jahre 1902 seinen Kiinstlerberuf wieder aus. In diesem Jahre erkrankte er von 
neuem unter Depression, Angst, vielen Versiindigungsideen. Am 7. 1. 1903 wurde 
er nach K. gebracht. Hier bot er einen der St&rke nach sehr schwankenden Depres- 
sionszustand, meist mit starker Angst verkniipft. Auf einzelne Remissionen folgte 
meist eine rasche Verschlimmerung. Im Laufe der Jahre traten immer stfirker 
Y r ersundigungsideen hervor, an die sich unter Bildung eines Mischaffektes einigo 
GroBenideen schlossen. 

Diagnose: Manisch-de pressives Irresein. 

Familie 2. 

a) Dorette H., geb. 1851. 

Die Mutter ist an Schwindsucht gestorben; Geisteskrankheiten sollen in der 
Familie nicht vorgekommen sein. 

Pat. war von Kindheit an reizbar und leicht erregbar; in der Schule lemte sie 
schwer. 1876 verheiratete sie sich. 1882 wurde sie im AnschluB an die Geburt 
der nachstehenden Tochter psychisch unruhiger und korperlich elender. Im Februar 
1883 wurde sie erregt, lief halbbekleidet auf der StraBe umher, &uBerte Angst, 
Vergiftungsideen, glaubte, ihr Ehemann wolle sie beiseite schaffen, ihren Kindern 
wurde nachgesteilt. Sie schrie, tobte besonders nachts, versuchte aus dem Fenster 
zu springen. Am 9. 3. 1883 wurde sie nach K. gebracht. Hier war sie zuerst stark 
gehemmt, lag bewegungslos im Bett, spater wurde sie sehr unruhig, drangte fort, litt 
unter lebhaften Gehorstauschungen, verkannte Personen, auBerte lebhafte Angst. 
Nach 8 Tagen klangen die Erscheinungen ab und Pat. wurde am 1. 6. 1883 entlassen. 

Nach eigenen Mitteilungen halluziniert Frau H. auch heute noch, versteht es 
aber, ihre Sinnestauschungen vollig zu ignorieren. Sie zeigt ein eigentiimliches 
Wesen, manche Verschrobenheiten, wenig Urteilskraft. 

Diagnose: Dementia praecox. 

b) Anna H., geb. 1882 (Tochter der vorigen). 

Pat. war in der Kindheit unauffallig und lernte in der Schule mittelmaBig. 
1908 wurde sie unsteter, hielt sich fiir hypnotisch beeinfluBt, fiuBerte Sinnest&u- 
schungen; spater war sie nachts sehr unruhig, schrie, glaubte, sie solle sich verhei- 
raten, man wolle sie schwangern. Am 1. 7. 1908 wurde sie nach K. gebracht. Hier 
auBerte sie zuerst die gleichen Ideen, produzierte unzusammenhangende Verfol- 
gungsvorstellungen, wurde tobslichtig erregt. Spater kam es unter massenhafter 
Ausbildung von katatonen Symptomen zu rancher Verblodung, die heute nur 
noch sclten von leichten Erregungszustanden unterbrochcn wird. 

Diagnose: Dementia praecox. 

Familie 3. 

a) Juliane K., geb. 1847. 

Die Familie gait im groBen und ganzcn als sehr beschrankt. Die Mutter war 
im hohen Alter „blddsinnig“. 
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Von Kindheit auf sehr beschrAnkt, konnte Pat. lAndliche Arbeiten nur unter 
Aufsicht verrichten. Sie gebar 2 uneheliche Kinder, von deren einem sie den Vater 
nicht anzugeben wuBte. 1876/77 war sie Amine in Br. und gebar dort im Mai 1877 
ein uneheliches Kind, das sie, ohne sich weiter darum zu kiimmem, in den Abort 
fallen lieB. Unter der Anklage wegen Mordverauches kam sie am 14. 7. 1877 zur 
Beobachtung nach K. Hier zeigte sie sich zuerst lebhaft erregt unter vielen Sinnes- 
tAuschungen und Wahnvorstellungen, die rasch wechselten. Im Laufe der Jahre 
wurde sie allm&hlich ruhiger; doch unterbrachen immer noch zeitweise Erregungs- 
zustAnde, in denen sie von vielen SinnestAuschungen berichtete (besonders solchen 
des Gehors und Geschmacks) und Verfolgungsideen AuBerte, die Ruhe. In den 
ruhigen Zeiten war sie stets vergniigt, affektiv stark abgestumpft, ohne Interessen 
fiir ihre Kinder, intellektuell auf sehr m&Biger Hohe. Am 20. 8. 1911 gestorben. 

Diagnose: Dementia praecox. 

b) Friederike Sch., geb. 1872 (Tochter der vorigen). 

Pat. ist unehelich geboren. In der Jugend war sie unauff&llig und lemte gut 
1895 verheiratete sie sich und gebar 1896 das erste Kind, das 1 Jahr alt unter KrArap- 
fen starb. In den nAchsten Jahren gebar sie dann zwei gesunde Kinder. Im AnschluB 
an eine Friihgeburt im Dezember 1902 wurde sie deprimiert, wortkarg, aB schlech- 
ter als sonst; glaubte, sie habe den Tod des Kindes verschuldet, Gendarmen wollten 
sie deshalb holen, sie wurde von ihren Bekannten verachtet. Nach mehreren Selbst- 
mordversuchen wurde sie am 10. 2. 1903 nach K. gebracht. Hier befand sie sich 
Jahre hindurch in starker Erregung, die durch wechselnde Wahnideen unterhalten 
wurde. AllmAhlich wurde sie ruhiger, zugleich nahm die Ansprechbarkeit der 
AffektivitAt erheblich ab. Sie AuBert jetzt noch absurde Wahnvorstellungen, hAlt 
sich fiir mAnnlichen Geschlechts, sie sei der Kaiser, will von Ehemann imd Kindem 
nichts wissen. Sie ist stets vergniigt und fleiBig, dabei schwachsinnig. 

Diagnose: Dementia praecox. 

Familie 4. 

a) Karl H., geb. 1859, Arbeiter. 

t)ber die Familiengeschichte ist nichts bekannt. 

Pat. war in der Jugend unauffAllig und lemte in der Schule gut. Infolge ver- 
fehlter Spekulation verlor er sein Vermogen. Im Friihjahr 1878 erkrankte er unter 
zeitweisen ErregungszustAnden, in denen er wiiste GroBenideen AuBerte: er sei 
Kaiser, der liebe Gott, krakehlte, sich vagabondierend herumtrieb. Am 31. 1. 1881 
wurde er nach K. gebracht. Hier befand er sich jahrelang in wiister Erregung, 
schimpfte, AuBerte lebhafte SinnestAuschungen, produzierte zusammenhanglose 
Wahnideen, onanierte schamlos, war zu keiner TAtigkeit zu bewegen. Mit den 
Jahren trat groBere Ruhe ein, zugleich aber starke affektive und intellektuelle Ab- 
stumpfung. 

Diagnose: Dementia praecox. 

b) Heinrich H., geb. I860, Steinarbeiter (Bruder des vorigen). 

t)ber das Vorleben des Pat. ist wenig bekannt. Die Erkrankung begann an- 
geblich im Sommer 1892 mit SchwindelanfAllen, nachdem er die letzten Jahre vor- 
her viel Alkohol genossen hatte. Anfang 1894 wurde er merklich verAndert, las viel 
in der Bibel, behauptete er sei der Heiland, er konne Wunder tun usw. Am 11. 3. 
1894 kam er nach K. Auch hier AuBerte er viele, stets wechselnde, wirre religiose 
Ideen, die durch zahlreiche SinnestAuschungen unterhalten wurden. Dabei zeigte 
er ein eigentiimlich geschraubtes Benehmen, Zwangshaltungen; fiir seine Familie 
war er vollig interesselos, Sorgen um die Zukunft kannte er nicht. Am 27. 8. 1895 
wurde er gebessert entlassen. 

Diagnose: Dementia praecox. 
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c) Heinrich H., geb. 1892, Fursorgezogling (Sohn des vorigen). 

Die Mutter ist an Schwindsucht gestorben. 

Pat, lemte in der Schule gut, war aber von Jugend auf traumerisch, unordeut- 
lich und unsauber. Er erkrankte zu Beginn des Jahres 1909. Er auBerte Ideen 
der Verfolgung von seiten seines Lehrmeisters, litt unter zahlreiehen Sinnes- 
tauschungen. Am 2. 3. 1909 wurde er in K. eingeliefert. Hier war er stets schweig- 
sam, isolierte sich von den iibrigen Kranken, auBerte zuerst noch die gleichen 
Wahnideen. Spater klangen die Erscheinungen ab, er wurde ein fleiBiger Arbeit er, 
machte wahrend des Anstaltsaufenthaltes die Steilmachc^rgesellenprufung. Affek- 
tiv stumpf, intellektuell ohne nachweisbare EinbuBe, wurde er am 8. 4. 1911 ent- 
lassen. 

Diagnose: Dementia praccox. 

Fa mi lie 5. 

a) August B., geb. 1837, Schuhmacher. 

Die Mutter war geisteskrank. Von 6 Kindern sind 4 klein gestorben, cine 
Tochter ist gesund, ein Sohn geisteskrank. 

In der Kindheit war Pat. unauffallig. 1860 litt er unter „furchtbaren Angst- 
anfallen 4 *. Zu Anfang des 30. Jahres wurde er ubertrieben religios; die Religiositat 
artete 1869 in Schwarmerei aus, er glaubte sich von Gott besonders erleuchtet, 
kaufte viele Gebetbiicher, kiimmerte sich nicht mehr um seine Arbeit, miBhandelte 
Frau und Kinder. 1870 wurde er in K. eingeliefert. Hier auBerte er die gleichen 
religiosen Idc*en, zeigte sich sonst vollig interesselos, arbeitete dabei fleiBig: spater 
traten phantastische GroBenvorstellungen hinzu. Am 31. 5. 1880 entwieh er. Am 
12. 1. 1897 wurde er wieder nach K. gebracht, weil er aus Unwiirdigkeitsideen 
heraus einen Selbstmordversuch gemacht hatte. In der Anstalt war er verschlossen, 
intellektuell wesentlich abgeschwiicht, ohne jede Initiative. Die alten religiosen 
Ideen bestanden fort, er hielt sich vdllig fur sich. Unter Hinzutritt eines Xerven- 
leidens (Syringomyelie?) verblOdete er vdllig. Am 11.5. 1905 starb er. 

Diagnose: Dementia praecox. 

b) Wilhelm B., geb. 1866, Schuhmacher (Sohn des vorigen). 

Pat. litt in der Kindheit an Fraisen, lernte in der Schule schlecht, kam auch 
spater in der Handwerkslehre nicht weiter, so daB er nur bei seinein Yater arbeiten 
konnte. Zu Anfang der 90er Jahre wurde er unruhiger, angstlicher, glaubte, von 
den Behdrden mit elektrischen Strdmen verfolgt zu werden. Am 2. 5. 1897 wurde 
er in K. eingeliefert. Hier auBerte er die gleichen Verfolgungsideen. glaubte, man 
durchschaue mit Rdntgenstrahlen seinen Lebenswandel, sprach viel von Hypnose, 
fand alle mogbchen Beziehungen in der Anstalt. Er litt unter zahlreiehen Gesichts- 
und Gehorstauschungen, seine Intelligenz war sehr maBig, besonders sein Gedacht- 
nis sehr schlecht. Zu einer Beschaftigung war er aniangs nicht zu bewegen, arbeitete 
dagegen spater fleiBig, als er stumpfer wurde. Er auBert auch jetzt noch alle mog- 
lichen Ideen korperlicher Beeinflussung, ist lappisch, schwatzt viel. 

Diagnose: Dementia praecox auf imbeziller Grundlage. 

Fa mi lie 6. 

a) Anna K., geb. 1853. 

In der Aszendenz sollen Geisteskrankheiten nicht vorgekommen sein. Von 
6 Kindern sind 2 fruh gestorben, ein Sohn ist verschollen, ein Sohn imbezill, eine 
Tochter geisteskrank, wahrend eine andere gesund sein soil. 

Pat. war in der Kindheit unauffallig, lernte jedoch sehr schwer. In der Ehe 
mit einem Trinker hat sie zeitwei^ selbst viel getruiiken. Am 3n. 10. 1910 ^mrfle 
sie von einer plotzlichcn starken Erregung befallen: sie war voJlig verwinl, zer* 
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storte alles, was sie erreichen konnte, bedrohte ihre Kinder, versuchte aus dem 
Fenster zu springen. Am 2. 11. 1910 wurde sie in K. aufgenommen. Hier klang 
die Erregung in wenigen Tagen ab. Zeichen, die fur Delirium tremens sprachen, 
waren nicht aufzufinden. Mit sehr erheblichem intellektuellem Schwachsinn am 
23. 12. 1910 entlassen. 

Diagnose: Erregungszustand auf alkoholischer Basis bei I mbezillitat. 

b) Anna K., geb. 1886 (Tochter der vorigen). 

Pat. hat in der Schule sehr schwer gelemt, sp&ter nie selbstandig arbeiten 
konnen. Im AnschluB an einen Schreck wurde sie unruhig, l&ppisch, gehobener 
Stimmung, umarmte jeden, war in dauemder Bewegung, schlief schlecht. Am 
7. 5. 1909 wurde sie nach K. gebracht, wo die Erregung in kurzer Zeit abklang. 
Seitdem ist sie fleiBig und geordnet, dabei vollig unselbst&ndig und hochgradig 
schwachsinnig. 

Diagnose: Erregungszustand bei Imbezillitat. 

Familie 7. 

a) Friedrich C., geb. 1796, Oberfiskal. 

Geistesstorungen sollen in der Aszendenz nicht vorgekommen sein. 

Bis zum Jahre 1870 war Pat. gesund und unauffallig. Im Herbst dieses Jahres 
erlitt er einen apoplektischen Insult, der sich im Winter 1871/72 wiederholte. Im 
AnschluB an die letztere Blutung kam es zu raschem ethischem und intellektuellem 
Verfall und hochgradigen, tobsiichtigen Erregungszust&nden, die am 17. 8. 1874 
seine Aufnahme in K. notig machten, wo er nach schnellem progredientem Ver- 
laufe am 11. 9. 1874 starb. Die Sektion ergab neben hochgradiger Hirnatrophie 
mehrere Erweichungsherde in den Zentrallappen. 

Diagnose: Dementia postapoplectica. 

b) Dr. L., geb. 1822, Oberstabsarzt (Sohn des vorigen). 

Ein Sohn machte 20 Jahre alt einen Selbstmordversuch, ein anderer ist „sehr 
nervos“, 2 Sohne und 2 Tochter sind gesund. 

Pat. war in der Jugend unauffallig und lemte leicht. Er blieb gesund bis zum 
Jahre 1881, wo er unter Leberkolikanfallen erkrankte; bald darauf war ein Leber- 
tumor nachweisbar. Ende 1884 begann er schnell zu altem, schlief schlecht, klagte 
liber Angstzustande, wurde reizbarer; dazu stellte sich Appetitmangel ein, und die 
Koliken begannen wieder. Zu den Angstanfallen gesellten sich bald Halluzinationen, 
Wahnvorstellungen, Unruhe und Verwirrtheit, so daB er am 24. 6. 1885 nach K. 
gebracht wurde. Hier war er sehr redselig, verlor dabei dauernd den Faden, er- 
zahlte fast ausschlieBlich Geschichten aus der Vergangenheit. Neue Eindriicke 
blieben nicht haften, nur gelegentlieh zeigte er sich leidlich orientiert, gesuude 
Interessen fehlten ganz, es bestand stets cine maBige Euphoric. Am 8. 7. 1885 
starb er. 

Diagnose: Dementia senilis. 

F a m i 1 i e 8. 

a) H e i n r i c h \V., g(‘b. 1818, Landwirt. 

Der Vat or ist im 82., die Mutter im 77. Lebensjahre geistesgesund gestorben. 
Fin Bruder ist geisteskrank, zwei Sch western waren g(‘sund. Die Ehefrau starb 
an Darmkrebs. Von 4 Kindern starb eine Tochter geisteskrank durch Suicid, ein 
Sohn an Dementia paralytica in Gottingen, eine Tochter ist geisteskrank, eine 
Toch ter ,,nervenk ra nk 1 \ 

Pat. war in der Jugend unauffallig, lernte in der Schule ausreichend, war nie 
ernstlich krank. Die Geistesstbrung begann im Dczembor 1884 unter Depression, 
Angst und lebhaften beangstigenden Gehbrstauschungen. Wegen der dabei auf- 
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trctenden Selbstmordneigung wurde er am 15. 5. 1885 in K. untergebracht. Audi 
hier beherrschte ihn eine der Intensit&t nach wechselnde Depression und Angst, 
vide Gehorstauschungen, hypochondrische Klagen, die Unfahigkeit, sich zu einer 
gcrcgelten Tatigkeit aufzuraffen. Am 22. 6. 1885 machte er seinem Leben durch 
Krtranken ein Ende. 

Diagnose: Melancholia senilis. 

b) Konradine S., geb. 1850 (Tochter des vorigen). 

Pat. war in der Jugend unauffallig und lernte in der Schule gut. Sp&ter war 
sic stets gesund. 1904 wurde sie unruhig, schlief schlecht, sah ihre durch Suicid 
geondete Schwester immer vor sich, bekam Angst und Herzklopfen. Nach einem 
I ona men suicidii 1905 wurde sie in eine Privatirrenanstalt gebracht und von dort 
am 14. 10. 1905 nach K. ubergefiihrt. Hier beherrschten zuerst Depression, Angst 
und Gehorstauschungen das Krankheitsbild, sp&ter traten unter Bildung von Ver- 
folgungsvorstellungen wiiste Erregungszustande auf, in denen sie gegen sich selbst 
wiitete. Nach kurzer Zeit wurde sie stumpfer, die Merkf&higkeit wurde bei leidlich 
intaktem Ged&chtnis stark herabgesetzt, ihre Gehorstauschungen ignorierte sie 
viillig, im Verhalten zur AuOenwelt wurde sie kritiklos. Am 30. 9. 1906 wurde sie 
gobesscrt entlassen. 

Diagnose: Dementia senilis. 

Familie 9. 

a) Klara K., geb. 1856. 

Der Vater endete durch Suicid in einer Heilanstalt, in die er in hoherem Alter 
wegen Depression und Prakordialangst auigenommen war. Die Mutter ist an 
Phthise gestorben. Eine Schwester und ein Bruder sind geisteskrank. 

In der Jugend war Pat. unauffallig, in der Schule lernte sie leidlich. In ungliick- 
lieher Ehe verheiratet, veriieB sie nach V 2 jahriger Dauer derselben den Ehemann 
heimlich. Danach begann die Erkrankung im April 1878 unter Erschlaffung, 
Willenlosigkeit und Depression. Im Dezember 1878 schlug die Stimmung um, 
steigerte sich rasch zu tobsiichtiger Erregung. Sie wurde deshalb in eine Irrenan- 
stalt gebracht, aus der sie im Herbst 1879 genesen entlassen wurde. Nach kurzem 
lntervall folgte neuerdings eine 1 / 2 jahrige Depressionsphase, der wieder eine solche 
lieiterer Verstimmung folgte. Nach wiederholtem weiterem Stimmungswechsel 
wurde sie am 25. 7. 1885 nach K. gebracht, wo sie sich noch befindet. Lange Jahre 
hindurch fand hier ein nur durch kurze Intervallc unterbrochener Wechsel zwischen 
rnanischen und depressiven Verstimmungszustanden statt. Allmiihlich kam es 
unter allgemeiner Affektabblassung zur Nivellierung der krankhaften Zustande 
unter Erhaltung der intellektuellen Fahigkeiten. 

Diagnose: Manisch-depressives Irresein. 

b) Fedor B., geb. 1836, Versicherungsbeamter (Bruder der vorigen). 

Pat. lernte in der Schule schwer, w ar dagegen kiinstlerisch begabt. Bis Mai 1884 
war er unauffallig. Er erkrankte damals unter Schlaflosigkeit, wurde bald angst- 
lich erregt, verwirrt, versuchte sich die Pulsadern zu offnen. Am 11. 5. 1884 wurde 
er in die Maison de sant6 in Sell, gebracht. Auch hier zeigte er starke Depression 
und Angst, jammerte, daB er sterben rniisse, Frau und Kinder tot seien, der Henker 
kame. Er machte mehrere Suioidversuche, bei deren einem er sich mit einem 
Glasseherben eine Wunde beibrachte, die zum Ausgangspunkt einer Sepsis wurde, 
dor er am 20. 5. 1884 psvchisch unverandert erlag. 

Diagnose: M e 1 a n c h o 1 i e. 

c) Margarete Ik, geb. 1873 (Tochter des vorigen). 

Ein Bruder ist geisteskrank gewesen. 

Pat. war stets sohr zuriickhalti'nd, unfreundlieh und verschlossen; in der 
Schule lernte sie leidlich. Am 6. 2. 1899 erkrankte sie an Influenza, am 8. 2. traten 
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ftngstliche Delirien auf: viele Selbstanklagen, eie hielt rich fur ewig verloren, wollte 
sich die Pulsadem offnen. Sie wurde deshalb am 11. 2. 1899 in die Delirantenab- 
teilung des Krankenhauses zu Br. gebracht, benahm rich dort ruhig, vollig teil- 
nahmlos, kauerte im Bett oder einer Zimmereeke, war unorientiert. Am 18. 2. 
wurde sie nach K. uberfuhrt. Hier war rie in der ersten Zeit dauemd mutazistisch, 
antwortete nur mit ja und nein, war ortlich und zeitlich desorientiert, motorisch 
gehemmt, muQte gewaschen und gek&mmt werden. Sp&ter war rie h&ufig l&ppisch 
und albem, grimmasrierte lebhaft, war dauemd unsauber, muBte zeitweise gefut- 
tert werden. Am 30. 10. 1906 starb sie in unge&ndertem Zustande. 

Diagnose: Dementia praecox. 

Familie 10. 

a) Pauline V., geb. 1850. 

Geisteskrankheiten usw. sollen in der Familie nicht vorgekommen sein. 

Pat. war in der Kindheit geistig sehr rege, aber leioht reizbar. Sie erkrankte 
das erstemal 1875 nach dem Tode ihres Br&utigams unter Depression und Angst; 
die Symptome gingen bald wieder zuriick. 1878 wurde sie nach einer Geburt wieder 
depresriv verstimmt, deshalb in der Irrenanstalt Sch. ein Jahr verpflegt, dann 
geheilt entlassen. Im M&rz 1880 trat nach abermaliger Geburt ein manisch-depres 
siver Mischzustand mit vorherrschender angstlicher Erregung mit ausgesprochener 
Ideenflucht auf; sie war deshalb vom 29. 4. 1880 bis 1. 7. 1881 in K., wurde geheilt 
entlassen. Seitdem war Pat. noch fiinfmal in K., zuletzt vom 5. 4. bis 28. 6. 1894. 
Es handelte sich bei ihr um manische und depressive Zust&nde, die meist je 9 Monate 
dauerten. In den manischen Phasen bestand hochgradige Ideenflucht, Logorrhoe, 
Bewegungsdrang, erotisches Benehmen, in den depressiven starkes Taedium vitae. 
In den relativ freien Zwischenzeiten bestand eine sehr labile Affektivit&t bei nor- 
maler Intelligenz. Am 28. 6. 1894 starb sie im manischen Stadium an Herzl&hmung. 

Diagnose: Manisch-depressives Irresein. 

b) Artur V., geb. 1885, Seminarist (Sohn der vorigen). 

Pat. hat noch zwei gesunde Briider. 

In der Kindheit war er unauff&llig, lemte in der Schule gut. Die Erkrankung 
begann 1905, als Pat. vor einem Examen stand. Er wurde unruhig, lief viel umher, 
klagte Unbekannten seine Examensnot, war gegen seine Angehorigen gereizt, 
auBerte Beziehungsideen. Am 13. 11. 1905 wurde er nach K. gebracht. Hier litt 
er zuerst unter einem leichten Hemmungszustand, verbrachte seine Zeit mit Nichts- 
tun oder mit Tftndeleien, amiisierte sich iiber seine Mitkranken, zeigte kein Interesse 
fiir seine Familie, keine Sorge um die Zukunft. Spfiter wurde er erregter, hallu- 
zinierte mit dem Gesicht, Gehor und Geflihl, schwatzte viel, ftuBerte Selbstiiber- 
schatzungsideen, lachte ohne Grund, naBte ein, ohne daB der Grad der Erregung 
dies rechtfertigte. Nach Abklingen der Erregung war seine AuBdrucksweise geziert, 
er produzierte eigenartige Gedankenverbindungen, war affektiv stumpfer. Am 
7. 4. 1906 wurde er gebessert entlassen. 

Diagnose: Dementia praecox. 

Familie 11. 

a) Konrad R., geb. 1827, Arbeiter. 

Geisteskrankheiten sollen in der Aszendenz nicht vorgekommen sein. 

Pat. war in der Jugend unauffallig, korperlich gesund, lemte leidlich. Am 
10. 8. 1878 wurde er nach K. gebracht, weil er plotzlich tobsuchtig erregt war. 
Hier war er zuerst gehemmt, deprimiert, schlief schlecht, klagte iiber Mattigkeit, 
Angst, auBerte hypochondrische Vorstellungen. Dabei war er zeitlich und ortlich 
oricntiert, die Intelligenz zeigte keine wesentlichen Lucken. Bis zum Jahre 1882 
maehte er eine Reihe mehr weniger durch lntervalle voneinander getrennter 
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melancholischer Verst im mungszustande durch. Seit 1882 wechselten dieselben ah 
mit Zustanden, in denen er unruhig und ideenfliichtig war, leichte GroBenideen 
auBerte, bessere Behandlung verlangte usw. Freie Intervalle unterbraehen den 
WeehseL Bis zum Tode bestanden keine intellektuelien Defekte. Am 24. 3. 1900 
starb er. 

Diagnose: Manisch-depressives Irresein. 

b) Theodor R., geb. 1878 (Sohn des vorigen). 

Ein Bruder ist 1896 an einem Gehirnleiden gestorbcn. 

Pat. war in der Kindheit unauffallig und lemte in der Schule gut. Aus seine in 
Vorleben ist weiter nur bekannt, daB er von 1893 bis 1893 sieben Stellungen als 
Laufbursche innehatte. Im Februar 1903 zeigte er geandertes Wesen, bald stellten 
sich Sinnestauschungen, spater Wutanfalle ein. Am 11.9. 1903 wurde er in K. 
eingeliefert. Hier sehwatzte er zuerst in geschraubten Redensarten alles mbgliehe 
verwirrt durcheinander; darauf folgte ein Stuporzustand mit Haltungs- und Be- 
wegungsstereotvpien. In kurzer Zeit kam es zur faseligen Verblbdung: er schwatzt 
dauernd verwirrt vor sich bin, hort viel Stimmen, auBert vereinzelte sirmlose Wahn- 
ideen, bedient sich dabei einer gezierten Ausdrucksweise; daneben besteht starke 
affektive Abstumpfung. 

Diagnose: Dementia praecox. 

Fa mi lie 12. 

a) Friedrich Qu., geb. 1834, Postschaffner. 

Der Vater wird als „sonderbar* 4 bezeichnet, eine Schwester desselben war 
„eigentumlich‘\ Die Mutter starb geistesgesund an Herzschlag. 2 Bruder und 
2 Sch west era solien gesund sein. Von 4 Kindera sind 2 gesund geblieben, ein Sohn 
ist verschollen, eine Tochter ist geisteskrank gestorben. 

Pat. war vor der Erkrankung stets unauffallig und wird als fleiBiger, nuchtemcr 
Beamter geschildert. 1 ?v84J erkrankte er im AnschluB an einen Diebstahl von 100 M. # 
der bei ihm ausgefiihrt wurde: er war nicdergeschlagen, zog sich von jedem Verkehr 
zuriick, konnte seinen Dienst nicht mehr versehen. Er wurde schlieBlich zum Ein- 
siedler. beschaftigte sich nicht mehr, wollte auch seine Frau am Arbeiten hindera 
und schlug sie. Am 11. 1. 1888 wurde er nach K. gebracht. Hier hielt er sich fur 
geistesgesund, auBerte aber viel hypochondrische Klagen, glaubte, bald sterben zu 
mussen. wunschte sich den Tod: zu einer Tatigkeit war er nicht zu bewegen. Zeit- 
lich und ortlich war er durchaus orientiert, zeigte keinen Intelligenzdefekt. Am 
29. 7. 1893 wurde er in unverandertem Zustande entlassen. Mit 63 Jahren ist er, 
immer noch psychisch krank, gestorben. 

Diagnose: Melancholic. 

b) E mi lie Qu., geb. 1839, Fabrikarbeiterin (Tochter des vorigen). 

Pat. erlitt im 2. Lebensjahre eine Kopfvcrletzung. In der Schule war sie 
Durchschnittsschulerin, sonst unauffallig. Seit dem 20. Lebensjahre verdiente sie 
ihren Lebensunterhalt als Fabrikarbeiterin. IX»7 erkrankte sie irn AnschluB an 
einen Sch reck; sie wurde unruhig und angst lic-h t hatte viele Sinnestauschungerj, 
sah iiberall Tiere. Schmutz usw., stand rnin iteniang an einer St^lJe, war im hochstcn 
Grade negativistLsch. Sie sob lief sch lech t. war unsauber. sc halt in gemeinen Aus- 
drucken. Am 17. 1<». 1910 wurde sie in K. eingeliefert. Hier war sie orthch und 
zeitlich orientiert, stark gehemnit. spraeh sr*ontan g*r nichts, gab jedoch auf Era- 
gen Ant wort, jammerte spater viel, auBerte Bef htungen, Me so lie verbrannt 
werden. Sie saB meist in gespannter Haltung im B^tt. war unsauber, inuB*e ge- 
futtert werden. Am 1". 11. 1911 starb Me. 

Diagnose: Dementia praecox. 
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Familie 13. 

a) Anna W., geb. 1848. 

Der Vater starb, nachdem er sein Vermogen verloren hatte, vermutlieh durch 
Suicid. Die Mutter war geistig anormal, auBerte GroBenideen. Ein Bruder der Mut¬ 
ter ist verkommen. Ein Bruder des Pat. litt unter GroBenideen, glaubte Konig 
zu sein, baute sich in seinem Garten einen Thron usw. Eine Schwester ist sehr 
erotisch, ein Bruder leichtlebig, hat sein Vermogen vergeudet. Pat. heiratete einen 
Witwer, der an Dementia paralytica starb. 2 Kinder aus dieser Ehe sind geistes- 
krank. 

Pat. war sehr begabt und musikalisch talentiert. Sp&ter war sie sehr pflicht- 
eifrig und uberempfindlich, litt an Migraneanfallen. Seit 1900 zeigte sie starker© 
psychische Veranderungen, sie glaubte sich besonders von bestimmten Personen 
verfolgt. Xach einem Sanatoriumsaufenthalt besserte sich der Zustand fur die 
nachsten Jahre. 1904 kam es infolge von Aufregungen zur Verschlimmerung des 
Zustandes, sie auBerte Beeintrachtigungs- und GroBenideen. Im Mai 1909 ver- 
schlechterte sich das Befinden weiter; sie isolierte sich, wollte sich ftir ihren er- 
krankten Sohn opfern, aB langere Zeit nichts, vemachl&ssigte ihr AuBeres. Am 
13. 10. 1910 wurde sie in die Klinik zu M. gebracht. Hier auBerte sie hypochon- 
drische Ideen: die FiiBe seien zu kurz geworden und schleiften nach, die Glieder 
wollten immer anders als sie sollten, im Innern desLeibes rausse sich etwas verdreht 
haben, die Finger seien zusammengetrocknet, sie glaubte, unheilbar krank zu sein. 
Sie war stets geordnet und orientiert. In der Klinik wurde die Diagnose ^ysterie* 4 
gestellt, die in der Irrenanstalt E., wohin Pat. am 11.12. 1910 iibergefuhrt wurde 
und wo sie am 28. 2. 1911 starb, bestatigt wurde. 

Diagnose: Hysteric. 

b) Marie R., geb. 1871 (Tochter der vorigcn). 

Pat. w r ar in der Kindheit gesund und heiter, lernte in der Schule leidlieh. 
Eine Verlobung in jungen Jahren ging bald wieder zuriick. 26j&hrig heiratete sie 
gegen den Willen der Eltem einen Mann, der sie brutal behandelte und ihr untreu 
war. Die Ehe wurde nach 6 Jahren geschieden. Die psychische Erkrankung begann 
Weihnachten 1907. Pat. wmrde schlaflos, behauptete, unter dem hypnotischen 
EinfluB einer anderen Dame zu stehen, w r urde am 20. 3. 1908 plotzlich verwirrt 
und zwei Tag© spater in eine Anstalt gebracht. Hier beherrschte sie zuerst der 
Wahn der hypnotischen und elektrischen Beeinflussung von seiten fernstehender 
Personen, sehr lebhafte Sinnestauschungen traten auf. In sehneller Folge w'ech- 
seiten eine abweisende und zugangliche Haltung, sie lachte viel, geriet oft in sinn- 
lose Erregung, zertriimmerte die Gcgenstande ihres Zimmers, isolierte sich, saB 
nackt herum, spuckte und schimpfte. Am 26.7.1909 wurde sie nach E. iibergefuhrt. 
Audi hier litt sie unter lebhaften Halluzinationen, zeigte ein eigentiimlich geziertes 
Geharen, war venvorren und phantastisch in ihren Reden. Sie beliistigt ihre Um- 
gebung, entblbBt sich sehanilos, ist haufig aggressiv. Sie halt sich fur Gottes 
Lieblingstochter, hat telephonische Verbindung mit anderen Menschen usw\ 

Diagnose: I)ementia praecox. 

c) Dr. Felix W., geb. 1873. 

Pat. war in der Jugend unauffallig und lernte in der Schule gut, litt aber an 
haufigen Ohnmachtsanfalhm. Er studierte Philologie, iiberarbeitet© sich dabei 
mehrmals. Im Jahre 1902 erkrankte er im AnschluB an einen MiBerfolg unter 
Gehorstauschungen und allgcmeinem Verneinungswahn: seine Mutter sei gestorben, 
er selhst sei tot. Eine Gwochige Anstaltsbehandlung hrachte Pesserung. Im 
Jahre 1904 versehlimmerte sich sein Zustand wieder, er wurde sehr reizbar, lebte 
in standiger Angst um sein und seiner Angehbrigen Lebcm, vernachlassigte sein 
AuBeres, grimassicrte. Am 23. 1. 1913 kam er nach K. Hier schlieBt er sich 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Disposition zu Geisteskrankheiten und ihren Gesetzen. 


125 


vollig ab, spricht kaum ein VV T ort, verstopft sich wegen seiner Gehorstauschungen 
die Ohren, hat stereotype Haltungen und Bewegungen, maniriertes Gebaren; 
haufig sind leichte Erregungszustande. 

Diagnose: Dementia praecox. 

Fa mi lie 14. 

a) Friederike P., geb. 1840. 

Der Vater starb an Altersschwaehe, die Mutter an Magenkrebs. Von 3 Ge- 
schwistern ist eine Schwester friih gestorben, ein Bruder und eine Schwester sind 
,.hdchst sonderbar“, sprechen dauernd von Spuken und Behexen, fallen durch 
lhre Verbohrtheit und ihre bilderreiche Spraehe auf. Von 4 Kindern sind 3 in 
jugendliehein Alter gestorben, davon eineTochter psvchisch abnorm (sei „mond- 
siichtig 11 gewesen), eine Tochter ist geisteskrank gestorben. 

In der Jugend war Pat. unauffallig und lernte in der Schule gut. Sie verhei- 
ratete sich und lebte lange Jahre gliicklieh. 1897 verlieB sie ohne rechten Grund 
den Ehemann und zog zu ihren Geschwistem. Im Herbst 1905 wurde sie unruhiger 
und miBtrauischer. Im Januar 1906 trat ein Erregungszustand ein; am 7. 8. 1906 
wurde sie nach K. ubergefiihrt. Hier auBerte sie zahlreiche Wahnideen, die z. T. 
durch Sinnestauschungen erganzt wurden. Eine Person, der sog. „Vorleser“, saB 
liber ihr im Zimmer und gab ihr auf alles Antwort. Sie verkannte Personen, 
glaubte, ihr Bruder habe ihre Kinder vergiftet, dieselben seien aber wieder aufer- 
standen. Ihr Wahngebaude war dabei fixiert, intellektuell war sie ohne Defekte, 
die Affektivitat war lebhaft ansprechbar. Am 3. 11. 1906 wurde sie unverandert 
auf VVunsch der Geschwister entlassen. 

Diagnose: Paranoia hallucinatoria. 

b) Minna P., geb. 1873 (Tochter der vorigen). 

In der Kindheit iiberstand Pat. eine schwere Rachitis, blieb daher verkriippelt. 
Sie lernte in der Schule gut, half spater im elterlichen Hause. Im Jahre 1900 er- 
krankte sie unter zahireichen Gehorst&uschungen. Sie verblodete dann anschei- 
nend sehr schnell, denn bei ihrer Aufnahme in K. am 7. 8. 1906 hatte sie seit drei 
Jahren kein Wort mehr gesprochen, war dauernd unrein gewesen, hatte Kot ge- 
gessen und Urin getrunken. Sie envies sich a Is* vollig verblodete Katatonica. Am 
21. 8. 1906 starb sie. 

Diagnose: Dementia praecox. 

Fa mi lie 15. 

a) Katarina H., geb. 1854. 

t)ber die Gesundheitsverhaltnisse der Aszendenz ist nichts bekannt. Sie war 
mit einem Trinker verheiratet. 

Pat. soil sehr leicht gelernt haben; weiter ist aus ihrein Vorleben nichts bekannt. 
Der Zeitpunkt des Erkrankungsbeginnes ist wahrseheinlich schon friihzeitig anzu- 
setzen. Sie gebar 3 auBereheliche Kinder. In der letzten Zeit vor der Aufnahme 
wurde sie unruhig, war ungeordnet, sprach viel verwirrtes Zeug, schrie aus dim 
Fenstem, sah verstorbene Verwandte. Am 30. 9. 1904 wurde sie in K. eingcliefert. 
Hier war sie zeitweise gehemmt und mutazistisch, dann wieder sehr unruhig, weinte 
viel, lachte dazwischen unmotiviert, litt unter zahireichen Sinnestauschungen. 
Spater war sei meist stuinm und abweisend, muBte zeitweise mit der Schlundsonde 
gefiittert werden. Intellektuell bestand weitgehender Verfall. Am 30. 1. 1912 
starb sie. 

Diagnose: Dementia praecox. 

b) Robert S. t geb. 1891 (Sohn der vorigen). 

Pat. wurde wegen angeborener sehr starker Kurzsiehtigkeit in einer Blinden- 
anstalt erzogen, lernte auch dort sehr schwer. Allmahlich wurde er immer vergeB- 
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licher; Weihnachten 1912 trat dann eine Veranderung in seinem Wesen ein; er 
glaubte, andereBlinde verspottetcn ihn, bezog alles auf sich, griiBte niemand mehr, 
lachte oft grundlos, sprang plotzlich auf, wurde mehrmals gewaltt&tig. Am 14. 8. 
1913 erfolgte seine t)berfuhrung nach K. Hier klangen die Erregungssymptome 
rasch ab; er ist intellektuell tiefstehend und stumpf, dabei ein fleiBiger und ruhiger 
Arbeiter. 

Diagnose: I mbezillitat. 

Familie 16. 

a) Luise H., geb. 1838. 

t)ber die Familiengeschichte ist nichts bekannt. 

Von Kindheit an war Pat. nicht geistig normal, in der Schule lemte sie schwer. 
Sie arbeitete wenig, war stets unselbst&ndig, hatte 7 uneheliche Kinder. Am 25. 7. 
1892 wurde sie in K. eingeliefert, weil sie in einen Erregungszustand verfallen war, 
verwirrt schwatzte, jeglichen Schamgefuhls entbehrte, nichts mehr tat. Hier war 
sie, abgesehen von gelegentlichen Erregungszustanden mit Sinnest&uschungen und 
erotiflchen Wahnideen in fruherer Zeit, stets ruhig. Sie spricht vollig verwirrt. 
meist unverst&ndlich vor sich hin, hockt umher. Affektiv ist sie vollig stumpf, 
intellektuell verblodet. 

Diagnose: Dementia praecox bei Imbezillit&t. 

b) Heinrich H., geb. 1875 (Sohn der vorigen). 

Pat. war von Geburt an geistig sehr beschr&nkt, wurde im Fiirsorgehause 
erzogen, war dort aber unauffallig. Im Jahre 1888 wurde er &ngstlich, verwirrt 
und litt unter Sinnest&uschungen. Nach und nach wurde er aber wieder geordneter. 
Versuche, ihn ein Handwerk erlemen zu lassen, muBten wegen seiner Beschr&nkt- 
heit aufgegeben werden. 1892 wurde er wieder unaufmerksamer, sprach viel vor 
sich hin, lachte. Am 18. 7. 1892 wurde er in K. eingeliefert. Hier hatte er viele 
Wunsche, war verstimmt, wenn ihm etwas abgeschlagen wurde, norgelt, hetzt 
Mitkranke auf, mit denen er in ewigem Streit lebt. Es besteht ein erheblicher 
Schwachsinn. Katatone Symptome bestehen nicht. 

Diagnose: I mbezillitat. 

Familie 17. 

a) Dina P., geb. 1857. 

Gber die Aszendenz ist nichts bekannt geworden. Von zwei unehelichen 
Kindem lemte ein Sohn schwer und endete in jungen Jahren durch Suicid, eine 
Tochter ist geisteskrank gestorben. 

Pat. gait von Kindheit an als sehr beschr&nkt; in der Schule lemte sie schwer. 
Im AnschluB an eine fieberhafte Erkrankung wurde sie stuporos, antwortete nur 
mit ja und nein, weinte viel, hatte Angst, daB sie sterben miisse, ohne schuld zu 
haben, klagte iiber viele Gesichtstauschungen. Am 21. 2. 1896 wurde sie in K. 
aufgenommen. Hier bekam sie h&ufig Erregungszustande auf Grund wechselnder 
Wahnvorstellungen, sie halluziniert dauernd, schilt laut vor sich hin, isoliert sich, 
hockt in den Ecken, ist dabei ein gutmiitiges Arbeitstier. 

Diagnose: Dementia praecox bei Imbezillit&t. 

b) Anna P., geb. 1883 (Tochter der vorigen). 

Pat. wurde bis zum 4. 8. 1899 in der Idiotenanstalt E. verpflegt, an diesem 
Tage aber nach K. ubcrgefuhrt, weil sie dort wegen ihrer lebhaften Erregungszust&nde 
nicht mehr zu halten w r ar. Hier bestand ein dauernder Wechsel zwischen Erregung 
und Stupor; in ersterer biB und schlug sie, zertrummerte Mobiliar, zerriB ihre Klei- 
dung. Intellektuell stand sie sehr tief, w^ar ohne jedes Schamgefuhl. Am 15. 8. 1908 
starb sie. 

Diagnose: Idiotic. 
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Familie 18. 

a) Richard D., geb. 1852, Geheimer Archivrat. 

Der Vater starb an den Folgen eines Schlaganfalles, die Mutter in Gcistes- 
krankheit. Zwei Schwestem sind ebenfalls geisteskrank gestorben. Von 3 Kindem 
starben 2 an BrechdurchfaU in friihester Kindheit, ein Sohn ist geisteskrank. 

Pat war bis zura Jahre 1905 gesund; er wird als kluger Kopf und sehr arbeits- 
sam geschildert. Allm&hlich lieB seine Arbeitskraft dann nach, besonders nahm 
die geistige Regsamkeit ab, Unsicherheit der Schrift stellte sich ein. 1906 liber- 
raschte ihn eine Netzhautablosung. Die Abnahme der Geisteskr&fte ging seit 1909 
rapide vorw&rts. 1911 erlitt er eine leichte Apoplexie und wurde im AnschluB 
daran erregt, weswegen er am 17.11.1911 nach K. ubergefiihrt wurde, wo er bereits 
am 28. 11. 1911 geistig verfallen starb. Korperlich bestand eine starke Arterio- 
sklerose. 

Diagnose: Dementia arteriosclerotica. 

b) Martin D., geb. 1883, cand. jur. (Sohn des vorigen). 

Pat litt als Kind an mehrfacher Knochentuberkulose, war sp&ter Durch- 
Bchnittsschiiler, bestand aber doch die Reifepriifung. Als Student war er angeblich 
zuerst unauff&llig, fiel dann aber zweimal durch das Referendarexamen. Im 
Januar 1909 zeigte er merkliche Wesensver&nderungen: er wurde schweigsamer, 
zog sich yon jedem Verkehr zuriick, kuBerte eigenartige, verschrobene Ideen. Im 
Februar 1910 machte er eine unmotivierte ziellose Reise, war im AnschluB daran 
deprimiert, kuBerte Beziehungsideen, litt unter Sinnestkuschungen, wollte sich 
das Leben nehmen. Nachdem er in mehreren Privatanstalten gewesen war, wurde 
er am 1.8.1912 nachK. ubergefiihrt. Hier erfolgte unter dauemden, stets wechseln- 
den paranoiden Wahnvorstellungen ein rascher geistiger Verfail. Jetzt besteht 
eine faselige Verblodung hohen Grades. 

Diagnose: Dementia praecox. 

Familie 19. 

a) Heinrich K., geb. 1816, Wundarzt. 

Der Vater starb an den Folgen eines Schlaganfalles, die Mutter war sehr nervos, 
ebenso eine Schwester. Von 10 Kindern ist ein Sohn in Geisteskrankheit in jugend- 
lichem Alter gestorben, ein Sohn geisteskrank, vier Kinder sind klein gestorben, 
die iibrigen gesund. 

Pat. war unauffallig bis zum Jahre 1891. Er wurde dann reizbar und litt 
unter Schwindelanfkllen. Am 22. 11. 1893 trat eine Apoplexie ein, die zu Lkhmungs- 
erscheinungen auf der rechten Seite und zu Aphasie ftihrte, welch letztere bald 
wieder zuriickging. Seitdem wurde er zerstreut, vergeBlich, norgelnd, liber die 
geringfiigigsten Dinge erregt. Am 3. 7. 1894 wurde er in K. aufgenommen. Hier 
benahm er sich gutmiitig, stets zufrieden und vergnligt, sehr riihrselig; es bestand 
eine starke Gedkchtnisschwkche. Die Lkhmungen gingen zum groBen Teil zuriick. 
Am 2. 10. 1894 wurde er als der Anstaltspflege nicht inehr bediirftig entlassen. 

Diagnose: Dementia arteriosclerotica. 

b) Ernst K., geb. 1858, Weinhkndler (Sohn des vorigen). 

Pat. war in der Jugend unauffallig. Spa ter fand ein jahrzehntelanger starker 
AlkoholmiBbrauch statt. Die Krankheit begann in den 90er Jahren unter lebhaften 
Vergiftungsideen. An dieselben schlossen sich GroBenvorstellungen an; er glaubte, 
er habe groBe Reichttimer und stellte dementsprechend seine Anspniche. Er fing 
Liebeleien mit seinen Dienstmadchen an, entblbBte vor Kindern seine Genitalien, 
betrank sich auch bei Tage, bedrohte seine Umgebung. Dazwischen lagen Zeiten, 
in denen er sehr zkrtlich, liebenswiirdig und reumiitig war. Am 14. 3. 1898 wurde 
er in K. eingeliefert. Hier erzahlte er, daB ihm sein Vermiigtm durch die Hinterlist 
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von Verwandten geraubt sei, er auch korperlich geschadigt sei. Er schimpfte gegen 
diese auf die gemeinste Weise. Er ist auch sonst zotig, kramt mit seinen Exzessen 
in Baccho et in Venere aus, schimpft auf Anstalt und Personal. Beeintrachtigungs- 
ideen bestehen auch heute noch. Etbisch sehr tiefstehender Alkoholiker. 

Diagnose: Alcoholismus chronicus. 

Familie 20. 

a) Franz Sch., geb. 1860, Werkmeister. 

Der Vater war starker Schnapstrinker, die Mutter „nicht richtig im Kopfe 44 . 
t?ber seine 6 Geschwister war nichts zu erfahren. Die Ehefrau starb 1890 geistes- 
krank in einer Siechenanstalt. Von 4 Kindern starben 2 fruhzeitig, ein Sohn und 
eine Tochter leiden an Epilepsie. 

Pat. war in der Jugend unauffallig, er lemte in der Schule mittelmaBig. t)ber 
den Beginn der Erkrankung ist nichts bekannt. Er wurde am 20. 7. 1908 in die 
Irrenanstalt zu Fr. mit zahllosen zusammenhangslosen Verfolgungsvorstellungen, 
Sinnest&uschungen, starker Hemmung und vielen katatonen Symptomen einge- 
liefert. Am 30. 10. 1908 wurde er nach K. ubergeftihrt. Hier verblodete er raseh 
unter Vermehrung der katatonen Symptome und unklaren Wahnideen. Er starb 
am 19. 5. 1910. 

Diagnose: Dementia praecox. 

b) Klara Sch., geb. 1889 (Tochter des vorigen). 

Pat. hatte schon als Kind epileptische Krampfanf&lle; in der Schule lernte 
sie schwer. Sp&ter blieben die Krampfe mehrere Jahre aus, kehrten dann aber 
in verstarktem MaBe wieder und gingen mit psychischen Storungen einher. Am 
2. 2. 1908 wurde sie deshalb in Fr. eingeliefert und von dort am 6. 4. 1908 nach K. 
iibergefiihrt. Es handelt sich um eine in miiBigem Grade verblodete Epileptika 
mit zahlreichen schweren A nf a lien. 

Diagnose: Dementia epileptic a. 

Familie 21. 

a) Dorothea K., geb. 1848. 

Der Vater ist unter Brustkrampfen gestorben, die Geschwister sollen gesund 
sein. Von 3 Kindern ist eine Tochter bisher gesund, eine andere venibte Selbst- 
mord in Geisteskrankheit, ein Sohn ist psychisch abnorm. 

Pat. litt stets viel an Kopfschmerzen, war sonst aber gesund. Im Jahre 1906 
erlitt sie einen allgemeinen Krampfanfall mit stundenlangem BewuBtseinsverlust. 
Die Krampfanfalle kehrten von da ab etwa alle 4 VVochen wieder, seit 1907 erfolg- 
ten sie in Serien. Allmiihlich w r urde Pat. auch in den freien Zeiten reizbarer und 
seit 1911 nahmen die Geisteskrafte rapide ab. Am 16.5. 1913 wurde sie in K. 
eingeliefert, weil sie nachts laut war, unbekleidet auf die StraBe lief und schimpfte, 
Hier nahmen die Korperkrafte bei maBig zahlreichen Krampfanfalien langsam ab. 
Es bestanden groBe Intelligenzdefekte. Am 4. 7. 1913 starb sie. 

Diagnose: S p a t e p i 1 e p s i e. 

b) Franz K., geb. 1884, Schreiber (Sohn der vorigen). 

Pat. lernte in der Schule gut, las friih viel Komane und Schauergeschichten. 
Er wurde Schreiber und war in diesem Berufe zuerst f lei Big und ordentlich. Er trieb 
sich dann zeitweise in Kneipen mit Fraucnzimmern lierum und machte Scliulden. 
Er gab seine Stellung auf, wurde Gelegenheitsverkaufer und geriet imrner mehr 
auf die schiefe Ebene; wegen Betriigeroien, Unterschlagung u$w\ wrnrde er mehr- 
mals bestraft. Am 2. 9. 1908 wurde er zum ersten Male zur Beobachtung in Iv. 
aufgenommen, wo (*r mit Unterbrechungen bis zum 3. 2. 1913 blieb. Er kenn- 
zeichnet sich als ein besondcrs auf affektivem Gebiete sehr labiler Mensch, lebhaft 
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und phantasiereich, bald optimistisch, bald wieder verzweifelt, ohne moralisehen 
Halt. Die Intelligenz zeigte keine Defekte; sehizophrene Symptome waren nicht 
nachzuweisen. 

Diagnose: Degenerative psycho pat hische Konstit utio n. 

Fa mi lie 22. 

a; Gustav S., geb. 1845. Bildhauer. * ^ 

Pat. ist unehelich geboren. Der Vater war ein seiner Exzcntrizitaten wegen 
bekannter Mann. Die Mutter starb an Tuberkulose. Von 4 Kindern starben 3 
fnih, ein Sohn ist geisteskrank gewesen. 

Pat. lernte in der Schule gut, war tiichtig in seinem Berufe. Im Jahre 1879 
ist er zum ersten Male mehrere Monate krank gewesen. Seit 1884 litt er unter 
zeitweisen Verstimmungszustanden: er beklagte sieh liber alios mbgliche, seine 
sonst sehr guten Bildhauerarbeiten wurden schlecht. Spater erziihlte er, er habe 
einen Zeinentklumpen im Leibe, verdiiehtigte Leute des Verkehrs mit seiner 
Frau und dergleichen mehr. Am 4. 7. 1891 wurde er zum ersten Male in K. auf- 
gcnommen. Hier war er miBtrauiseh, klagte liber schleehte Luft, das Zimmer sei 
nachts voiler Rauch, er sah mehrere Sonnen, erzahlte von seinem Zeinentklumpen, 
der sieh nach und naeh im Korper gebildet habe, im iibrigen benahm er sieh geord- 
net. Am 4. 9. 1891 wurde er gebessert entlassen. Am 13. 10. 1892 erfolgte seine 
Wiedcraufnuhme. Er war jetzt gereizt, zotig, halluziniertc lebhaft, auBerte zahl- 
reiclie Wahnideen: er habe Liiuse, die Sonne verfolge ihn, er sei der Punkt, von dem 
aus die Welt aus den Angel gehoben werden konnte. Xachdem er im Juli 1893 
wieder entlassen worden war, erfolgte am 12. 9. 1896 die 3. Aufnahmc. Die alten 
Wahnideen bestanden noch im Verein nut vielen Sinnestauschungen, doch war 
er (label vollig ungeordnet, oft wiist erregt. Er zeigte viele katatone Symptome: 
tagelang ging er schief, klopfte mit dem Fruhstiicksbrot immer erst an den Kopf, 
hevor er abbiQ usw. Ethiseh war er sehr defekt, intellektuell dagegen ohne starkere 
EinbuBe, als er am 30. 6. 1906 starb. 

Diagnose: Dementia p race ox. 

b) Ludwig S., geb. 1874, Musiker (Sohn des vorigen). 

Pat. war bereits in der Jugcnd eigentiimlieh; er neigtc zur Sehwermut und 
fiihlte sieh stets ungliicklieh. Im Winter 1896/97 erkrankte er an einem Depres* 
sionszustande mit Verfolgungsideen. Im Juni 1898 war er wieder vollig frei. Die 
gleiehen Zustande wiederholten sieh von September bis November 1899, Dezember 
19(H) bis Eebruar 1901, Marz 1902, April 1904, Februar 1906. Am 15. 7. 1907 er¬ 
krankte er wieder und wurde deshalb am 19. 8. 1907 naeh K. gebracht. Hier zeigte 
er ein typisches melancholisches liild mit Depression, Hemmung, starker Angst, 
Herzklopfen, Mangel an jeder Initiative. Die Stdrungen lieBen langsam naeh, so 
daB er am 19. 10. 1907 geheilt entlassen werden konnte. 

Diagnose: Manisch-depressives Irresein. 

t v ber unsere Familien, in denen Aszendenten unci Deszendenten an 
Psvchosen erkrankten, gibt naehstehende Tabelle I cine Ubersicht, zu 
der noeh wenige zusammenfassende Bemerkungen hinzugefiigt seien: 

In der Familie 1 sind Mutter und Sohn unter den Erseheinungen 
des manisch-depressiven lrreseins erkrankt, der Deszendent im friiheren 
Le ben sal ter als der Aszendent. Bei dem Sohn ist die Krankheit wesent- 
lieh schwerer aufgetreten als l)ei der Mutter; wahrend die letztere nur 
cine einmalige mehrmonatige Erkrankung durehmaehte, hat sieh bei 
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deni ersteren ein manisch-depressiver Dauerzustand entwickelt, der ihn 
zum standigen Anstaltsinsassen macht. Hierfiir ist neben der gleich- 
artigen Hereditat als erschwerendes Belastungsmoment die psychische 
Minderwertigkeit der vaterlichen Familie verantwortlich zu machen. 
Auch die Familien 2—5 weisen gleichartige Erkrankungen bei Aszen- 
denten und Deszendenten auf, namlich solche, die der Gruppe der 
Dementia praecox zuzurechnen sind. Nur in den Familien 2 und 4 
erkrankte der Deszendent ivesentlich friiher als der Aszendent, von 
einer erheblicheren Erschwerung der Erscheinungen bei der Nach- 
kommenschaft kann bei den Familien 2 und 5 gesprochen werden. 
Auch Familie 6 zeigt gleichartige Erkrankung: Mutter, Tochter und 
Sohn leiden an hoheren Graden angeborenen Schwachsinns. In der 
Familie 7 folgt der Dementia apoplectica des Vaters eine Dementia 
senilis des Sohnes; es handelt sich also in beiden Fallen um Geistes- 
storungen, die im spateren Lebensalter beginnen, doch charakterisiert 
sich die Storung bei der Deszendenz als die erheblich schwerere, was 
sich sowohl in der Krankheitsform als auch in dem um 14 Jahre ge- 
ringeren Lebensalter des Sohnes bei Beginn der Psychose ausdriickt. 
Man geht wohl nicht fehl, wenn man den Selbstmordversuch des noch 
eine Generation jungeren Familiengliedes als auf dem Boden einer 
fruhzeitig begonnenen Geistestorung erwachsen ansieht. Auch in Fa¬ 
milie 8 handelt es sich bei Vater und Tochter um im spateren Lebens¬ 
alter auftretende Psychosen; walirend dieselbe aber bei dem Vater zu 
den funktionellen, affektiven Psychosen zu rechnen ist, handelt es sich 
bei der Tochter um ein schwercs organisches Leiden; auch in diesem 
Falle beginnt die Psychose der Tochter dem Lebensalter nach erheblich 
friiher als die des Vaters. Ein zweiter Angehoriger der Deszendenz 
starb an Paralyse. In den Familien 9 — 12 erkrankten die Aszendenten 
samtlieh an Psychosen, die der Gruppe des manisch-depressiven Irre- 
seins zuzurechnen sind, wahrend die Psvchosen der Deszendenten der 
Gruppe der Dementia praecox angehoren. In Familie 9 sind zwei 
Gescliwister an zirkularem Irresein bzw. an Melancholie erkrankt, die 
um 20 Jahre jungere Schwester schon zu Anfang der 20er Jahre, 
der iiltere Bruder zu Beginn des Riickbildungsalters; beide stammen von 
einem Vater, der in lioherem Lebensalter geisteskrank wurde, dessen 
Krankheit nach den vorhandenen sparlichen Notizen wohl auf Him- 
arteriosklerose zuriickzufiihren ist. Zwei Kinder des einen von beiden 
Geschwistern wurden in jungen Jahren geisteskrank, die Tochter starb 
in katatoner Verblodung. In den Familien 10 und 11 erkrankten die 
Aszendenten an zirkularen Affekt psychosen, in der Familie 12 starb 
der Vater in einer Melancholie des Riickbildungsalters; die Kinder 
leiden an den verschiedensten, der Gruppe der Schizophrenic ange- 
horcnden Storungen. Auch bei der Tochter in Familie 12 ist diese 
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Diagnose nach dem Verlauf und Ausgang der Krankheit sicher zu 
stellen, wenngleich das Erkrankungsalter ein sehr hohes ist, oder viel- 
mehr der wahre Beginn der Storungen nicht zu ermitteln war. In Fa- 
niilie 13 stammen von einer konvergent dureh Geisteskrankheit be- 
lasteten Mutter, die im spateren Lebenalter unter sehr schweren hyste- 
rischen Symptoraen erkrankte, zwei Gesehwister verschiedenen Ge- 
schlechtes ab, die beide an schwerer Dementia praecox, die in beiden 
Fallen stark mit paranoiden Vorstellungen durchsetzt ist, erkrankten, 
wobei der jiingere Bruder anscheinend dem Lebensalter nach friiher 
erkrankte, als die altere Schwester. In Familie 14 erkrankte die Mutter 
in einem weit jenseits des Klimakteriums liegenden Lebensalter unter 
einem paranoischen Krankheitsbilde, wahrend die Toehter an einer 
schnell zu Verblodung fiihrenden Dementia praecox litt. In den Fa¬ 
milien 15 — 17 leiden die Glieder der Aszendenz an Storungen, die zur 
Gruppe der Schizophrenie zu zahlen sind, die in den Fallen 16 und 17 
auf dem Boden eines malJigen angeborcnen Sehwaehsinns entstanderi 
zu sein scheinen, wahrend die Deszendent.cn als angeboren Schwach- 
sinnige hoheren Grades anzusehen sind. Familie 17 ist insofern beson- 
ders interessant, als von einer an Pfropfhelx*phrenie leidenden Mutter 
zwei uneheliche imbezillc, friih dem Tode verfallende Kinder ab- 
stammen. In den Familien IS und 19 starb der Vater in arteriosklcroti- 
sc-her Verblodung; beide Male sind die Aszendenten bereits von ihrem 
Vater her mit Arteriosklerose belastet. zu der sieh in beiden Fallen 
noch eine psyehopathische Belastung von seiten der Mutter gesellt. 
In Familie IS erkrankt nun der Sohn an einer schweren. ranch verlaufen- 
den Schizophrenie. in Familie 19 bricht iiber den Sohn in den dreiCiger 
Jahren eine chronische. paranoide Alkoholpsychose herein, die zu weit- 
gehender psychiseher Zerriittung fiihrt. In der dureh schwere konver- 
gcnte Belastung des Aszendenten au^gezeiehneten Familie 20 erkrankte 
dieser an einer zu volliger Verblodung fiihrenden Dementia praecox; 
zwei Kinder, die ihrerseits wieder noeh von seiten ihrer Mutter, die in 
Geisteskrankheit starb. belastet sind. leiden an Epilcpsie, die bei der 
uns bekannten Toehter eine sehr schwere ist. In der Familie 21 er¬ 
krankte die anscheinend von Vaters Scire her belastcte Mutter im 
5S. Leljensjahre an einer rasch zur Verblodung fiihrenden Spiitepilcpsio. 
wahrend der Sohn wesren psychiseher Storungen der Anstaltsbeleindlung 
iit^rwiesen wurde. deren Gesarntheit bi-hcr lx.*im Fehlen aller sehizo- 
phrenen Erscheinungen als degenerative psyoLopathisohe Konst.itutiori 
bezeichnet werden rnuD. Familie 22 endlich gehort. zu den interes^ari- 
testen. weil in ihr. im tiegeriSa f z zu den friiher aufgezahlt.en Familien. 
das G!:ed der A-zendenz D*mcn*ja praecox litt. wahrend d*T Ari- 
gcl.or.ge d* r # D 'Za r. h :.z ir.-l.:>*:»* man:- L-dvpre^ive Att.e-ken dorch- 
I'Lachte. 
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Grnppe n. Psychosen bei Geschwistem, 

Familie 23. 

a) Dora P., geb. 1863. 

Die Mutter ist geisteskrank gewesen, ebenso eine Schwester derselben. 2 Kin- 
der einer anderen Schwester der Mutter sind geisteskrank. Ein GroBonkel vAter- 
licherseits ist geisteskrank, ein Bruder des selbst gesunden Vaters ist geisteskrank 
gestorben. Von 3 Geschwistem sind 2 Bruder in Geistesstorung durch Suicid ge- 
endet, eine Schwester ist geisteskrank. 

Pat. war von Jugend auf Angst lie h und zuriickhaltend, geistig gut beanlagt, 
Sie wurde KindergArtnerin, war jedoch nicht ausdauemd genug. Am 10. 2. 1890 
erkrankte sie; sie wurde Angstlich verstimmt, glaubte geisteskrank zu werden, 
halluzinierte, lachte und weinte ohne Grund, hielt den Urin zuriick, kiimmerte 
sich schlieBlich um ihre Umgebung iiberhaupt nicht mehr. Am 24. 2. 1890 wurde 
sie in K. eingeliefert. Hier AuBerte sie Vergiftungsideen, bald lachte, bald weinte 
sie, tanzte, schrie, zertriimmerte Mobiliar, war AuBerlich ungeordnet, litt unter 
vielen SinnestAuschungen. Ohne wesentlich gebessert zu sein, wurde sie am 1. 8. 
1890 aus der Anstaltspflege genommen. 

Diagnose: Dementia praeoox, 

b) Hermine P., geb. 1868 (Schwester der vorigen). 

Pat. war in der Jugend unauffAllig, entwickelte sich geistig gut. Im September 
1889 wurde sie unsteter und reizbarer. Am 16. 10. 1889 trat eine plotzliche BewuBt- 
8einstriibung ein, sodaB sie am 20.10.1889 nachK. iibergefiihrt werden muflte. Hier 
befand sie sich zuerst in leichter Erregung, AuBerte wechselnde Wahnideen, hallu¬ 
zinierte lebhaft; auch traten mehrere epileptiforme AnfAlle auf. In einer Remission 
am 1. 8. 1890 entlassen, muBte sie am 30. 6. 1892 wiederaufgenommen werden. 
Auch jetzt litt sie unter zahlreichen SinnestAuschungen, AuBerte zusammenhangs- 
lose paranoide Ideen, war AuBerlich sehr ungeordnet, affektiv abgestumpft. Am 
26. 5. 1898 wurde sie unverandert entlassen. 

Diagnose: Dementia praecox. 

c) Wilhelm P., geb. 1831 (Bruder des Vaters der vorigen). 

Pat, war von Jugend auf sehr empfindlich, dabei Stubenhocker. Im 17. Lebens- 
jahr erkrankte er mit einem Angstanfall, war in den nAchsten Monaten traurig ver¬ 
stimmt, konnte nicht mehr arbeiten, AuBerte Ideen, er miisse gesteinigt werden usw. 
Xach 1 j 2 Jahr war er genesen. Nach einem Halbjahr kamen ihra bei einer Feier Ge- 
danken, daB er gleich Arzt werden wurde, er sang und lachte viel; vier Wochen 
spater wurde er deprimiert, dann wieder heiter verstimmt. Nach lVai^briger 
Pause kam es wieder zu einem Depressionszustand, der am 13. 12. 1865 seine Auf- 
nahme in K. veranlaBte. Hier hat er einige 40 manische, bzw. melancholische 
Attacken iiberstanden. Am 13. 1. 1905 starb er. 

Diagnose: Manisch-de pressi ves Irresein. 

Familie 24. 

a) Franz M., geb. 1879. 

Der Vater endete durch Selbstmord. Eine Schwester des Vaters ist geisteskrank 
gestorben. 

Pat. war in der Jugend unauffallig, kam aber in der Schule schlecht weiter. 
Im August 1900 wurde er in seiner Tatigkeit nachlassiger, starrte viel vor sich hin, 
halluzinierte augenscheinlich. In der Xacht vom 31. 8. zum 1. 9. 1900 wurde er 
tobsiichtig erregt, hatte GehorstAuschungcn. Er wurde zuerst in die Irrenanstalt 
zu H., am 17. 12. 1900 nach K. ubergefiihrt, Hier trug er ein leicht gehemmtes, ge- 
spanntes Wesen zur Schau, sprach nur wenig in eigentiimlich gezierter Sprechweise; 
affektiv war er stark abgestumpft, intellektuell ging er zuriick. Am 24.5.1909 starber. 

Diagnose: Dementia praecox. 
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b) Margaret© M., geb. 1881 (Schwester des vorigen). 

Pat. war unauff&Uig bis zum M&rz 1902. Sie erkrankte unter motorischer Er- 
regung und Wahnideen. Am 5. 3. 1902 wurde sie zum ersten Male in K. aufge- 
nommen. Hier war sie lange Zeit hochgradig erregt, verkannte ihre Umgebung, 
lachte, deklamierte, zerriB ihre Kleidung, entbloBte sich schamloe. Die Erregung 
klang bald ab, so daB Pat. am 10. 10. 1902 geheilt entlassen wurde. Naeh der 
Entlassung bildete sie sich als Handarbeits-, Turn- und Gesangslehrerin aus. Am 
6. 3. 1908 erkrankte sie unter Kopfschmerz, Herzklopfen und Unruhe von neuem; 
am 8. 3. wurde sie w&hrend des Gottesdienstes aggressiv gegen den Kiister, den 
sie als ihren Bruder verkannte. Seit ihrer Wiederaufnahme am 12. 3. 1908 fast 
dauemd in hochgradiger Erregung, singt, schimpft, zerstort, ist wahnhaft des- 
orientiert usw. 

Diagnose: Dementia praecox. 

c) Meta M., geb. 1844, Lehrerin (Schwester des Vaters der vorigen). 

2 Tanten der Mutter waren geisteskrank, ein Bruder dieser Tanten gesund, 
(lessen Tochter geisteskrank, ebenso eine Tochter der einen der erwfthnten Tanten. 
Die Eltem sind im hohen Alter geistesgesund gestorben. 2 Schwestern und 1 Bru¬ 
der gesund. 

Pat. lemte in der Schule gut, wurde Handarbeitslehrerin. In den siebziger 
Jahren war sie oft depressiv verstimmt. Im Juni 1875 verschlimmerte sich der 
Zustand, sie glaubte, Riickenmarksschwindsucht zu haben, einen Magenkatarrh, 
der zum Tode flihrte; sie hatte keine Energie mehr, zog sich von jedem Verkehr 
zuriick. Am 4. 1. 1870 wurde sie in K. eingeliefert. Hier war sie zuerst heiter ver¬ 
stimmt, dabei geordnet, orientiert, intellektuell ohne Defekt. Die n&chsten Jahre 
hindurch wechselten manische und depressive Zustande fast regelmaBig ab. In 
den letzten Phasen traten GroBen- und Verfolgungsideen hinzu. 

Diagnose: Manisch-depressives Irresein. 

Fa mi lie 25. 

a) Meta St., geb. 1851. 

Die Mutter ist sehr nervos gewesen. 1 Bruder ist in der Irrenanstalt, ein anderer 
in der Irrenanstalt gestorben, eine Schwester leidet an Hysterie, ein Bruder starb 
1V, Jahre alt unter Krampfen. 

Pat war in der Jugend unauffallig, in der Schule lemte sie schwer. Spater 
war sie stets fiir sich, gutmiitig, aber launenhaft. Im Sommer 1872 wurde sie ab- 
weisend und unliebenswiirdig, die Stimmung war einem lebhaften Wechsel unter- 
worfen, eine langsame, sich steigemde Unruhe beherrschte sie, Vergiftungsideen, 
Beeintrachtigungsvorstellungen, Halluzinationen traten hinzu. Am 20. 10. 1873 
wurde sie zum ersten Male in K. aufgenommen, seit dem 10. 11. 1877 ist sie ununter- 
brochen hier. Unter immer st&rkerem Hervortreten katatoner Symptom© erfolgte 
vollige Verblodung. 

Diagnose: Dementia praecox. 

b) Gustav St., geb. 1862 (Bruder der vorigen). 

Pat. ist angeboren schwerhorig, er lemte schwer, wurde zuerst Gartner, spater 
Landschaftsmaler. Im Jahre 1890 suchte er die Hilfe der Polizei nach gegen angeb- 
liche Verfolgungen. Die Verfolgungsideen mehrten sich unter stetem Wechsel, 
(iroBenideen traten hinzu. SchlieBlich w’urde er gegen seine vermcintlichen V r er- 
folger aggressiv und deshalb am 8. 3. 1894 in K. eingeliefert. Hier benimmt er sich 
ruhig und geordnet, an seinen Wahnvorstellungen halt er auch heute noch fest, 
doch haben dieselben jede Affektbetonung verloren. Es besteht ein maBiger 
intellektueller Defekt. 

Diagnose: Dementia praecox. 
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c) Oskar St., geb. 1847, Korrektor (Bruder der vorigen). 

In der Jugend war Pat. unauffallig. Er erkrankte 1885 unter Beeintracliti- 
gungsideen, an die sich bald GroBenvorstellungen schlosscn. Am 15. 6. 1889 wurde 
er in ein Sanatorium in Ch. aufgenommen. Dort finBerte er wiiste GroBenideen, 
war geschwatzig und aufdringlich. Die Pupillen waren ungleich weit und entrundet, 
reagierten aber auf Lichteinfall. Am 19. 7. 1889 trat .ein paralytischer apoplekti- 
former Anfall auf, dem bald mehrere andere folgten, die Paraphasie und Seelen- 
blindheit hervorriefen. Am 20. 8. 1889 erfolgte seine tJberfiihrung nach K., wo 
er am 27. 11. 1889 starb. 

Diagnose: Dementia paralytica. 

Familie 26. 

a) Helene K., geb. 1884. 

In der Familie sollen weitere Geistesstorungen nicht vorgekommen sein. 

Pat. war in der Jugend unauffallig, lemte in der Schule gut. Sie .wollte Schnei- 
derin werden, versagte aber schon damals. 1903 gebar sie ein unekeliches Kind. Sie 
wurde dann vergeBlicher, war zu keiner Arbeit zu gobrauchen, wurde unsauber 
und ungeordnet. Morgens wollte sie nicht aufstehen, abends nicht zu Bett gehen, 
sie lachte viel, schalt bisweilen. Am 6. 11. 1909 wurde sie in K. eingeliefert. Hier 
bot sie das gleiche Bild: sie muBte zur notwendigsten Reinlichkcit angehalten 
werden, war zu keiner T&tigkeit zu bewegen, lebte in den Tag hinein, war unberc- 
chenbar, affektiv abgestumpft. Am 3. 3. 1910 wurde sie unverandert entlassen. 

Diagnose: Dementia praecox. 

b) Hermann K., geb. 1880, Maler (Bruder der vorigen). 

Pat. war in der Jugend unauffallig, in der Schule lernte er schwer. Er lib it 
nirgends lange aus, trieb sich umher, wurde haufig bestraft (wegen Beleidigung, 
Bedrohung, schweren Diebstahls). Im November 1906 kam er in die Klinik zu M. 
Dort war er weehselnder Stimmung, haufig gereizt, litt unter Angstgefiihlen, 
Sinnestauschungen, absurden Wahnideen, sein Korper sei voll Gift usw. Am 20. 2. 
1907 wurde er nach K. tibergefiihrt. Hier zeigte er zuerst ein gleiches Verhalten, 
dann aber trat ein Hemmungszustand ein, in dem er wenig sprach, unbeweglich 
auf dem FuBboden hockte, viele Automatismen zeigte. Am 3. 6. 1908 entwich er. 

Diagnose: Dementia praecox. 

Familie 27. 

a) Karl K., geb. 1877, Techniker. 

Der Vater und die Mutter rnnehen ,,eincn merkwuirdigen Eindruck u . 

In der Jugend war Pat. unauffallig, lernte schwer, war aber immer etwas 
reizbar. Anfang 1907 erkrankte er wiihrend der Vorbereitung zu eincm Exanien; 
er bekam tobsiichtige Erregungszustande, brutete dann wieder vor sich hin, be- 
sehiiftigte sich nicht, miBhandelte seine Eltern, zertrummerte Mobiliar. Am 
27. 3. 1908 wurde er in K. aufgenommen. Hier isolierte er sieh, fiihlte sich dauernd 
von seiner Umgebung beliistigt, blieb untatig. Am 26. 8. 1908 wurde er gebessert 
entlassen. Er hielt sieh in den nachsten Jahren im Elternhause auf, arbeitete nicht, 
war reizbar, gehemmt. Am 4. 4. 1912 wurde er wieder in K. aufgenommen, weil 
er Tobsuehtsanfalle bekam. Hier benahm er sieh wie friiher, tat niehts, zeigte 
keine Krankheitseinsicht. Am 3. 5. 1913 wurde er wieder entlassen. 

Diagnose: Dementia praecox. 

b) Anna K., geb. 1867 (Schwester des vorigen). 

Pat. war in der Jugend unauffallig, lernte aber schwer. 1884 erkrankte sie 
im AnsehluB an cine Operation: sie bildete sieh ein, der behandelnde Arzt sei in 
sie verliebt und wurde aufgeregt. 1901 bedurftc sic zum ersten Male der Anstalts- 
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behandlung. Xach einigen Monaten wurde sie wieder entlassen, war spater im 
Elternhause. Sie war dort zoitwoise sohr unruhig, schimpfte in gemeinen Aus- 
driicken, tat niohts. Mitto 1910 wurde sie starker erregt, bedrohte und belastigte 
fromde Leute auf der StraBe, schrie und sang viol. Am 2. 11. 1910 wurde sie in K. 
eingeliefert. Hier war sie zuerst sohr unruhig, sehlaflos, laehte viol, spraoh dauernd, 
arbeitete niohts, benutzte die Wasserkanne als Xaehtgoschirr. Sie war sohr reizbar, 
ausfallend, selling bei der geringsten Gelegonheit. Xach und naeh trat grdBere 
Huhe ein. Ohne reehte Einsieht fur ihren Zustand, affektiv abgestumpft wurde 
sie am 27. 11. 1911 zu ihren Eltern entlassen. 

Diagnose: Dementia praecox. 

Familie 28. 

a) Amanda Sch., gob. 1877. 

Vater und Mutter endetcn (lurch Suicid, ebenso nahmen 1 Bruder und 2 Sch we¬ 
stern sich in Schwermut das Lebeti. Fine Sclnvester ist goisteskrank, eine andere 
und 1 Bruder gesund. 

In der Jugend war Pat. unauffallig, lornte maBig, blieb spater im Eltornhause. 
Anfang 1910 erkrankte sic; sie wurde deprimiert, behauptete im AnschluB an eine 
zahnarztliche Behandlung, der Zahnarzt habe ihr unsittliche Antrage gestellt, 
sie worde deshalb von alien ihr begegnenden Mensehen millachtet. Spater bekam 
sie Angstgefiihle, wurde sehlaflos, glaubte sich verfolgt, machte sich Selbstvorw iirfe. 
Am 24. 11. 1910 kam sie naeh U. Hier war sie zuerst stark gehemmt, sprach wenig, 
horte beangst'igende Worte, glaubte, es sei alles vorbei, nahm sehlecht Xahrung. 
Spater drangte sie unter den gleichen Kedewendungen fort, lehnte jede Tatigkeit 
ab. Z wise he ndu rch kam es zu leichten Erregungszustanden, in denen sie lappisch 
war, viol laehte, tagelang Gediehte abschrieb und vorlas. Die Orientierung war 
stets erhalten. Am 23. 11. 1911 wurde sie gebessert entlassen. Jetzt macht sie 
einen affektiv zweifellos abgestumpften, sonst geordneten Kindruck 

Diagnose: Dementia praecox. 

b) Frieda Sch., geb. 1882 (Sclnvester der vorigen). 

In der Jugend war Pat. unauffallig, lernte gut, war heiter und lebenslustig. 
Weihnachten 1912 erkrankte sie unter Angst, Selbstvorwiirfen, daB sie zu wenig 
tate. ImMarz 1913 verschliminerte sieh der Zustand, es traten starke Angstanfalle 
auf, sie wurde sehr unruhig und versuehte am 9. 3. 1913 sich den Hals mit dem 
Kuchenmesser zu durchsehneiden. Am 10. 3. 1913 wurde sie deshalb naeh K. ge- 
bracht. Hier ist sie stark gehemmt, zeigte zuerst groBe Angstlichkoit, fliistert und 
spricht jetzt dauernd vor sich bin, zeigt zahllose sprachliche Pers(‘verationen und 
Echolalie. Sie ist vollig interesselos, verweigert hiiufig die Xahrungsaufnahme, 
ist oft unsauber. 

Diagnose: I)e m e n t i a p r ae e o x. 


Familie 29. 

a) Heinrich G., gob. 18.78, Brennmeister. 

Der Vater war Epileptiker und ein notorischer Saufer. Die Mutter war wenig 
begabt, eine Sclnvester d(*r Mutter war geistesschwach. Eine Sclnvester ist geistes- 
krank, ein Bruder sehr jahzornig, (lessen Solin psychisch abnorm, wahrend die 
Tochtcr Epileptikerin ist. f> Gesclnvister sollen gesund sein. 

In der Jugend war Pat. unauffallig, or lornte gut. Die Krankheit begann 1884 
mit Yerfolgungs- und (.JroBenidcen. Er bekam mit alien Leuten Streit, selling 
Eltern und Ehefrau, auf die er eifersiichtig war, riB Kindern gegeihiber Zoten, 
wurde sehlieBlieh so erregt, daB cram 20. (>, 1887 naeh K. uberucfuhrt werden muBte. 
Hier litt er zuerst an allgemeinem Yerneinungswalm, zahllosen HaJluzinationen, 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



138 


H. Krueger: Zur Frage nach einer vererbbaren 


Digitized by 


str&ubte sich gegen alles Neue, war sonst mit seinem Aufenthalte zufrieden, stets 
unt&tig, ohne Initiative. Dazwischen kam es zu Erregungszust&nden, in denen 
er glaubte, im Zuchthaus zu sein, abrupte GroBenideen produzierte, schrie und 
gestikulierte. Mit den Jahren wurde er verwirrt, unorientiert, affektiv und intellek- 
tuell verblddet. Am 30. 8. 1911 starb er. 

Diagnose: Dementia praecox. 

b) Wilhelmine R., geb. 1852 (Schwester des vorigen). 

In der Jugend war Pat. unauff&llig. 1888 wurde sie im AnschluB an ein Wochen- 
bett reizbarer, verwirrt, wollte ihre Kinder umbringen. Nach einigen Monaten 
waren die Erscheinungen wieder verschwunden. November 1894 wurde sie wieder 
ver&ndert. Sie glaubte, die Leute s&hen sie sonderbar an, spr&chen iiber sie, 
gonnten ihr nichts; sp&ter betete sie viel, schrie, rief um Hilfe, sang, machte schlieB- 
lich einen Suicidversuch. Am 15. 12. 1894 wurde sie deshalb in die Klinik zu H., 
am 5. 3. 1895 von dort nach A. gebracht. Hier ftuBerte sie zuerst die alten Ideen, 
halluzinierte lebhaft, wurde dann gehemmt, sprach nicht, dr&ngte einsichtslos fort* 
Am 24. 1. 1896 wurde sie gebessert entlassen. Am 10. 7. 1901 erkrankte sie wieder; 
sie war obszon, entbloBte sich, weinte sp&ter viel, zerriB ihre Kleidung, sprach 
skandierend mit l&ngeren Pausen, halluzinierte. Am 9. 8. 1901 kam sie wieder 
nach A. Hier herrscht bis heute ein Wechsel zwischen Erregungszust&nden, in 
denen sie schreit, lacht, singt, erotisch ist, Echolalie und Echopraxie zeigt und 
Hemmungsstadien, in denen sie stumm mit finsterem Gesichte umherhockt, ohne 
zu sprechen. 

Diagnose: Dementia praecox. 

c) August G., geb. 1883 (Sohn des j&hzomigen Bruders der vorigen). 

Pat. war in der Jugend unauff&llig und lemte gut. Er soli mehrere nicht n&her 

beschriebene Krampfanf&lle gehabt haben. Sp&ter geriet er auf die schiefe Ebene 
und wurde schon vorher mehrmals bestraft, am 8. 1. 1908 wegen Raubmord- 
versuchs zu 12 Jahren Zuchthaus verurteilt. §51 RStGB. wurde von psychiatri- 
scher Seite als nicht vorliegend erachtet. Aus der Strafhaft wurde er am 23. 12. 1909 
nach K. iibergefiihrt, weil er Beeintr&chtigungsideen &uBerte, der Staatsanwait habe 
seine Beweismittel unterschlagen, seine Strafe w&re ihm erlassen, er wurde aber 
widerrechtlich festgehalten. Hier zeigte er groBe Unruhe, wechselnde Stimmung, 
war schlaflos, schwer zu behandeln, norgelnd. Am 25. 9. 1910 entwich er, verubte 
im Aus- und Inlande eine Reihe von Diebstahlen. Am 20. 1. 1912 wurde er wieder 
in K. eingeliefert. Auch jetzt erwies er sich als ein stets norgelnder, intrigierender 
Kranker, der zahlreiche Beeintr&chtigungsideen ohne System vorbrachte: gegen Ge- 
richtspersonen, Arzte, Personal und Mitkranke. Allmahlich klangen die Erschei- 
nungen, ohne wesentliche Defekte zu hinterlassen, ab. Am 3. 9. 1912 wurde er 
wieder ins Gefangnis iibergefiihrt. 

Diagnose: Degenerative psychopat hische Konstitution (Epilepsie?). 

Familie 30. 

a) Auguste D., geb. 1868. 

Die Eltem leben getrennt. Der Vater ist ein zweifelhafter Charakter, sehr 
zur Eifersucht neigend, mehrmals bestraft. Ein Bruder ist geisteskrank, eine 
Schwester schwachsinnig. Eine Stiefschwester (von anderem Vater) ist gesund. 

Pat. ist unehelich geboren, war in der Jugend unauffallig. 1891 trat im An- 
schluB an ein leichtes Trauma eine Wesensanderung ein: sie wurde miirrisch, ver- 
schlossen, mensehenscheu, konnte sich aber in der Freiheit halten. September 
1906 wurde sie unruhiger, vergeBlicher, in den Reden fas(‘lig. oft sinnlos. Sie machte 
alles verkehrt, miBhandelte ihre Mutter, ging ethisch zuriick. Am 23. 10. 1906 
wurde sie in K. eingeliefert. Hier zeigte sie vereinzelte Erregungszust&nde mit 
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Wahnideen, war sonst affektiv vollig stumpf, in ihren Reden verwirrt, im AuBeren 
ungeordnet, zu keiner Arbeit zu gebrauchen. 

Diagnose: Dementia praecox. 

b) Karl D., geb. 1869, Zimmermann (Bruder der vorigen). 

Pat. ist unehelich geboren, war in der Jugend unauff&llig. Er iiberstand 1873 
einen Blutsturz, 1890 Typhus. Allm&hlich wurde er zum Sonderling. 1894 wurde 
er unsteter, ftuBerte Angst, halluzinierte, fiihlte sich grundlos beleidigt. Weih- 
nachten 1894 stellte er jede Arbeit ein, sprach davon, sich zu erh&ngen, miBhandelte 
seine Mutter, wurde schlieBlich gehemmt und miBtrauisch. Am 22. 7. 1895 wurde 
er nach K. ubergeflihrt. Hier zeigte er vage Beeintr&chtigungsideen, war in Sprache 
und Schrift vollig verwirrt. Heute ist er affektiv und intellektuell verblodet. 

Diagnose: Dementia praecox. 

Familie 31. 

a) Karoline M., geb. 1873. 

Die Mutter ist unter Krampfen gestorben. 

^ Pat. ist unehelich geboren, hat in der Schule schlecht gelemt, war sonst unauf- 
fallig. Herbst 1891 erkrankte sie unter Sinnestauschungen und Verwirrt heits- 
zustanden. Vom 3. 10. 1891 bis 15. 9. 1892 wurde sie erstmalig in K. verpflegt. 
Sie zeigte neben Sinnestauschungen zahlreiche katatone Symptome und erhebliche 
Geftihlsabstumpfung. Wthrend der folgenden Remission verheiratete sie sich und 
gebar 7 Kinder. In der letzten Schwangerschaft 1908 erkrankte sie von neuem, 
vernachlassigte ihren Haushalt, auBerte Wahnideen imd Sinnestauschungen. Am 
26.9. 1898 wurde sie wieder nach K. gebracht. Heute hockt sie, blode lachelnd, 
mit hochgezogenen Schultem und unter der Schiirze gefalteten Handen umher, 
ist unsauber, vollig mutazistisch. 

Diagnose: Dementia praecox. 

b) Auguste M., geb. 1876 (Schwester der vorigen). 

Pat. ist unehelich geboren, war in der Jugend unauffallig. Mit 20 Jahren gebar 
sie ein uneheliches Kind, verheiratete sich aber bald darauf. Sie erkrankte unter 
den Zeichen eines Hemmungszustandes, weinte vieL Vom 7. 11. 1897 bis 22. 6. 1898 
wurde sie erstmalig in K. verpflegt, dann geheilt entlassen. Herbst 1904 erkrankte 
sie von neuem. Allmahlich wurde sie unsauber, vernachlassigte ihren Haushalt, 
fiihlte sich matter, bekam Angstanfalle. Marz 1905 wurde sie in K. wieder aufgenom- 
men. Hier ist sie dauemd in mfiBigerErregung, schilt in den gemeinsten Ausdriicken, 
steht unter dem EinfluB von Wahnideen. Affektiv ist sie stumpf, in ihren Reden 
vollig verwirrt. 

Diagnose: Dementia praecox. 

Familie 32. 

a) Marie B., geb. 1857. 

Der Vater zeigte ein sehr eigentumliches Wesen und w r ar leicht reizbar. Ein 
Bruder des Vaters war wegen Verfolgungswahn in einer Irrenanstalt, dessen Sohn 
machte im Verfolgungswahn einen Selbstmordversuch. Ein Bruder der selbst 
gesunden Mutter war Idiot. Eine Schwester ist geisteskrank. 

Pat. war bis zum Jahre 1886 angeblich gesund. Sie wurde dann unruhigor 
und reizbarer. Es bildeten sich langsam Beziehungsideen heraus, sie wurde leicht 
erregt, gewaltt&tig gegen ihre Umgebung. Am 30. 5. 1889 w urde sie nach K. iiber- 
gefiihrt. Hier ftuBerte sie anfangs vage GroBen- und Verfolgungsideen, bekam sehr 
lebhafte Erregungszustande; spater wurde sie gehemmt, sprach wenig, hockte 
umher, zeigte nicht das mindeste Interesse fur ihre Umgebung, beschaftigte sich 
nicht. Affektiv und intellektuell verblodet starb sie am 26. 5. 1908. 

Diagnose: Dementia praecox. 
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b) Johanne B., geb. 1860 (Schwester der vorigen). 

Pat. war in der Jugend sehr lebhaft, lemte gut, zeigte groBe kiinstlerische Be- 
gabung. Anfang 1881 erkrankte sie: sie wurde reizbarer, leicht erregt, schw&rme- 
risch, schrieb an einen Vetter trotz dessen entschiedener Absage viele Liebesbriefe, 
zeigte sich iiberhaupt sehr erotisch, voll sexueller Phantasien. Am 24. 8. 1881 
wrnrde sie in K. eingeliefert. Hier zeigte sie zuerst ein gleiches Verhalten, war leb¬ 
haft erregt; spater wurde sie gehemmt, zeigte viele katatone Symptome, vernach- 
lassigte ihr AuBeres, wurde unrein. Jetzt ist sie seit Jahren vollig verblodet. 

Diagnose: Dementia praecox. 

Familie 33. 

a) Helene G., geb. 1868. 

Der Vater ist an den Folgen einer Apoplexie gestorben. 

Pat. war gut beanlagt und unauffallig. 1892 erkrankte sie; sie wurde zuriick- 
haltender, briitete viel vor sich hin; ftuBerte Befurchtungen fiir ihr Leben, ihre 
Gesundheit. SchlieBlich wurde sie vollig unzuganglich, vernachlassigte ihr AuBeres. 
Am 2.12.1899 wurde sie nach K. ubergefiihrt. Hier war sie meist unzuganglich, ge¬ 
hemmt, lag in gespannter Haltung da. Zwischendurch kam es zu maBig starken 
Erregungszustanden. Allmahlich schritt die affektive Abstumpfung vorw&rts 
und unter Zunahme der katatonen Symptome wurde sie defekter. so daB sie heute 
nicht mehr fiir ihr AuBeres sorgen kann, grimassiert, untatig herumsitzt. 

Diagnose: Dementia praecox. 

b) Max G., geb. 1874 (Bruder der vorigen). 

Pat. lernte auf der Schule schwer, war sonst unauffallig. Der Beginn der Er- 
krankung und deren erste Symptome sind nicht sicher festgestellt. 1906 wurde 
er bereits wegen Gcistesschwache entmundigt. Kurz nachher, am 14. 8. 1906 er- 
folgte seine Aufnahme in K. Hier ftuBcrte er Ideen korperlicher Beeinflussung, 
hielt sich fiir bearbeitet, benebelt, Gedanken wurden ihm in den Kopf gesetzt, 
Vortrage iiber ihn gehalten. Lebhafte Sinnestauschungcn waren vorhanden: das 
Bett wippte unter ihm usw. Die Stimmung ist dabei vollig farblos, er ist ohne 
jede Initiative, benimmt sich aber leidlich geordnet. 

Diagnose: Dementia praecox. 

Familie 34. 

a) Auguste A., geb. 1868. 

Ein Bruder der Mutter veriibte im Verfolgungswahn Suicid. Ein Bruder der 
Kranken war Trinker, litt an Aufregungszustanden und ist an einem Riickenmarks- 
leiden gestorben. Eine Schwester ist geisteskrank. 5 Geschwister sind friih gestorben. 

Pat. ist Zwillingskind; die Zwillingsschwcster starb plotzlich an einem Gehim- 
leiden. In der Schule lernte sie inittelmaBig, war immer exaltiert. 1891 erkrankte 
sie: wurde einsilbig, schlief viel, zog sich zuriick, wurde dann erregt, tanzte sang, 
tobte schlieBlich. Am 16. 9. 1891 wurde sie zum ersten Male in K. aufgenommen. 
Hier war sie ideenfliichtig erregt, sprach in Reimen, fand Gefallen an Wortspielen, 
es best and lebhafte motorische Unruhe; spater wurde sie vollig verwirrt, hallu- 
zinierte lebhaft, produzierte vage OroBenideen. Nach und nach blaBten die Sinnes- 
tauschungen ab, um schlieBlich aufzuhorcn. Am 21. 7. 1892 wurde sie entlassen. 
Zm'rst lebte sic im Elternhause, spater war sie in Stellung: ihr Wcsen war stets 
etwas sonderbar. .luli 1895 verschlimmerte sich der Zustand, sie sang und redete 
viel, nannte sich Mutter (iott(\s usw. Am 19. 8. 1895 wurde sie wieder in K. auf- 
genommen, wo sie sich noch befindet. Ilier auBert sie auch heute noch GroBen- 
ideen, sie steht mit Gott in Verbindung, nur durch sic konnen die Menschen gltick- 
lich werden usw. Sie ist bald heiter, bald depressiv verstimmt, weint dann, macht 
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energisehe Selbstmordversuehe. Audi heute bestehen nodi zahlreiehe Halluzina 
tionen, ein wesentlicher Intelligenzdefekt ist nicht naehweisbar. 

Diagnose: Dementia praecox. 

b) Berta A., geb. 1872 (Sdiwester der vorigen). 

Pat. war von Jugend auf starrkopfig, dabei sehr fleiBig und begabt. Die Er- 
krankung begann Weihnachten 1895, wo sie plotzlieh jede Korrespondenz abbrach, 
ihre gute Stellung aufgab, viel von ihrer bevorstehenden Verlobung spraeh, sich 
von ihrer Brotherrin verfolgt fiihlte. Nachts blieb sie auf, schlief dann bis Mittag. 
Am 11. 8. 1896 wurde sie in K. eingeliefert. Auch hier spraeh sie anfangs von 
ihrer Verlobung, ihr Vater solle an die Anatomie verkauft werden, benahm sich 
sehr ungeniert, war meist gereizter Stimmung. Mit den Jahren wurde sie verwirrter, 
zugleich geheinmt, aB unregelimiBig, zerfetzte ihre Kleidung, halluzinierte stark. 
Heute ist sie stark verblodet, sehr erotiseh, oft unrein. 

1) iagnose: Dementia p r a e cox. 

F a m i 1 i e 95. 

a) Marie F., geb. 1899. 

Die Fa m i lie ngeschi elite weist keine Fa lie von Geisteskrankheit in der Aszendenz 

au f. 

Pat. war unauffallig bis Anfang 1901. Sie erkrankte u liter Angst anfa lien, 
Herzklopfen, Bekleinmungsgefiihlen; sie wurde zweifelsiiehtig, maehte sieh Vor- 
wiirfe liber nichtige Dinge, war unentsehlossen. Nadi einem Selbstrnordversueh 
wurde sie am 8. 6. 1901 nach K. ubergefiihrt. Hier war sie tief deprimiert, zeigte 
Angst, auBerte Versiindigungsideen. weinte viel. Unter vielen Schwankungen bes- 
serte sieh der Zustand langsarn, die Stimmung wurde gleiehmabiger, sie konnte 
wieder heiter sein, gewann ihr Selbstvertrauen wieder. Am 29. 9. 1909 konnte 
sie geheilt entlassen werden. 

Diagnose: Me 1 a n c h o 1 i e. 

b) F., geb. 1844, Regierungs- und Baurat (Bruder der vorigen). 

In der Jugend war er unauffallig, er lernte gut. 1875 litt er vor einem Examen 
mehrere Wochen lang an Angstzustanden, die ihn zu jeder Arbeit unfahig machten, 
aber oline Behandlung wieder widien. Anfang 1900 erkrankte er an einer Reihe 
nervoser Beschwerden: Kopfsehmerz, Sehlaflosigkeit, Sehwindel, Kribbeln; er 
glaubte, sc*hw T er krank zu sein, nahm Abschied von der Welt, war deprimiert. Zur 
Erholung sollte er auf Reisen gehen, maehte aber am Tage vor der Abreise einen 
Selbstrnordversueh (Sturz aus dem Fenster). Wahrtuid der Heilung eines Knoehen- 
bruches, den er sieh dabei zugezogen hatte, nahmen die geistigen Stoningen zu, 
er erging sich in Selbstanklagen, trug sieh dauernd mit Suicidabsiditen, iiuBt'rte 
Kleinheitsideen. Am 1. 5. 1900 erfolgte seine Aufnahme in K. Hier war er dauernd 
depressiv gestimmt, ftuBerte Versundigungsideen, er babe bis zum 50. Lebensjahre 
onaniert, litt unter vereinzelten Gehorstauschungen, zeigte lebhafte Angst, ver- 
weigerte liingere Zeit die Xahrungsaufnahme. Der Zustand hielt bis zu seinem 
am 25. 5. 1902 erfolgten T«k1c unvenindert an, die Intelligenz zeigte nie J)('f(‘kte. 

Diagnose: Melancholic. 

Fa mi lie 96. 

a) Auguste F., geb. 1828. 

Der Sohn eines Bruders der Mutter ist g(‘isteskrank. 

In der Jugend war Pat. unauffallig, lernte in der Scliule gut, verdiente sj)ilt(»r 
ihren Lebensunterhalt als Industrielehrerin. 1889 erkrankte sie: sie wurde miB- 
trauischer, glaubte bestohlen zu werden. alle Lernte wollten ihr etwas tun. 1899 
wurde sie in ein Siechenhaus gebracht, 1901 dort aber so laut, daB sie am 1. 5. 1901 
nach K. ubergefiihrt wurde. Hier auBerte sie Beeintraehtigungsideen, hielt sieh 
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fur nachts von M&nnem belftstigt, wollte sich wieder verheiraten, halluzinierte. 
Ortlich und zeitlich war sie desorientiert, kannte niemand von ihrer Umgebung. 
Unter steter Zunahme des Schwachsinns erfolgte am 16. 2. 1906 der Tod. 

Diagnose: Dementia senilis. 

b) Franziska F., geb. 1840 (Schwester der vorigen). 

Pat. war von Jugend auf eigenartig, lemte gut, verdiente sp&ter als M&dchen- 
schullehrerin ihr Brot. Anfang 1907 erkrankte sie: sie halluzinierte mit Gesicht und 
Gebor, litt unter Angstzust&nden, war psychisch sehr unruhig, hatte unbegrundete 
Angst vor der Polizei, dem Gerioht, jammerte vor sich hin. Am 4. 6. 1907 wurde 
sie in K. aufgenommen. Auch hier jammerte sie monoton vor sich hin, str&ubte sich 
gegen alle MaBnahmen, war unruhig, besonders nachts, unorientiert iiber Zeit, 
Ort und Umgebung. Die Merkfahigkeit war aufgehoben, das Gedachtnis zeigte 
erhebliche Lucken. Am 10. 9.1907 starb sie. 

Diagnose: Dementia senilis. 

Familie 37. 

a) Eugenie Schw., geb. 1873. 

Der Vater zeigt die Erscheinungen beginnender arteriosklerotischer Demenz. 
Die Mutter war sehr nervos und starrsinnig. Eine Schwester ist geisteskrank, eine 
andere schwere Psychopathin mit lebhaften hypochondrischen und Beeintr&ch- 
tigungsideen. Ein Bruder ist in jungen Jahren sehr nervos, eine Schwester an- 
scheinend geistig gesund. 

Pat. war als Kind herrisch und heftig. 1890 erkrankte sie unter lebhaften 
Sinnest&uschungen, Angst und Unruhe. Am 1. 3. 1890 wurde sie nach K. gebracht. 
Hier war sie verwirrt, halluzinierte, glaubte sterben zu miissen, war unsauber. In 
3V 2 Monaten wurde Pat. anscheinend vollig wieder hergestellt. Mit 21 Jahren 
wurde sie Krankenschwester und iibte ihren Beruf bis 1909 aus, wo sie wieder 
erkrankte. Sie litt unter starken Erregungszust&nden, wurde in die Anstalt L. 
gebracht, nach einiger Zeit aber wieder berufsf&hig entlassen. Marz 1910 erkrankte 
sie zum dritten Male. Sie wurde schlaflos, fingstlich, fiuBerte Ideen der Eigenbe- 
ziehung und Verfolgung. Mai 1910 kam sie in die Anstalt He., wo sie sich dauemd 
beobachtet fiihlte, h&ufig unmotiviert lachte, glaubte, sie wurde im Schwestem- 
hause iiberwacht. Am 28.6. 1910 wurde sie nach L. iibergefuhrt. Hier hielt sie an 
den alten Ideen fest, sprach aber nur ungern daruber, wurde iiberhaupt unzug&ng- 
licher. Januar 1911 wurde sie gebessert entlassen, nahm im Herbst 1911 ihren 
Beruf wieder auf, muBte ihn aber schon im November wiederaufgeben, da es zu 
dauernden Streitigkeiten mit ihrer Umgebung kam und Halluzinationen auftraten. 
Am 6. 12. 1911 wurde sie wieder in L. aufgenommen, wo sie sich noch befindet. 
Hier war sie anfangs sehr lebhaft, wollte die Anstaltsverhaltnisse reformieren, 
korrigierte die Arzte bei den Visiten; sp&ter wurde sie noch erregter, fiihlte sich 
bel&stigt, wurde in ihren Reden verwirrt, halluzinierte viel. Auch jetzt besteht 
noch ein starker unmotivierter Wechsel der Stimmung, sie grimassiert, lacht 
viel, ist in ihren Reden zerfahren, stets unt&tig. Absurde Wahnideen bestehen 
noch, besonders auch Ideen korperlicher Beeinflussung. 

Diagnose: Dementia praecox. 

b) Marie Schw., geb. 1878, Lehrerin (Schwester der vorigen). 

Pat. war in der Jugend eigensinnig und reizbar. Sie lemte leicht und verdiente 
mehrere Jahre als Lehrerin ihren Lebensunterhalt. 1901 verheiratete sie sich; 
die Ehe war ungliicklich. Im AnschluB an eine schwere Entbindung wurde sie 
wegen eines Depressionszustandes zum ersten Male 1902 anstaltsbediirftig. Seit- 
dem hat sie zahlreiche manische und melancliolische Attacken durchgemacht, 
zwischen denon fast freie Intervalle lagen. Bei den manischen handelt es sich um 
Hypomanien, in denen sie kokett ist, sich gern im Negligee zeigt, viel spricht und 
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schreibt; die depressiven Phasen sind erheblich st&rker ausgepr&gt, sie ist weiner- 
lich, fuUt sich zuriickgesetzt, ftuBert viel hypochondrische Klagen. Mischzust&nde 
sind in den letzten Jahren h&ufiger geworden. Es besteht weder eine Gefiihlsab- 
stumpfung noch ein Intelligenzdefekt. Pat. befindefc sich noch in K. 

Diagnose: Manisch-depressives Irresein. 

Familie 38. 

a) Kate d. R., geb. 1864. 

Der GroBvater v&terlicherseits ist geistesschwach gestorben. Ein Vetter und 
zwei Basen (gemeinschaftliche UrgroBmutter) sind geisteskrank. Ein Bruder ist 
geisteskrank gestorben. 

Pat. war sehr begabt, besonders kunstlerisch, zeigte nichts Auffallendes. Sie 
richtete eine Kunstschule ein, muBte dieselbe aber aufgeben, da sie sich nicht ren- 
tierte. Sie nahm eine Stellung als Wirtschafterin in einem landwirtschaftlichen Be- 
triebe an, erkrankte w&hrend dieser Zeit (1910) unter Verfolgungsideen von seiten 
ihrer Dienstherrin und wurde am 1. 7. 1910 nach K. gebracht. Hier bildete sie ein 
System von Beeintr&chtigungs- und Verfolgungsideen unter vereinzelten Sinnes- 
tauschungen aus, an das sich GroBenideen schlossen: der Landesfiirst intercssiere 
sich fur sie, er komme in Verkleidung in die Anstalt, man wolle ihre Tagebiicher, 
die sehr wertvoll seien, rauben, man stelle ihr deshalb mit Gift nach usw. Das 
Wahnsystem ist vollig fixiert, irgendwelche schizophrene Symptome sind ebenso 
wenig vorhanden wie ein Intelligenzdefekt. Der Wahn ist langsam progressiv. 

Diagnose: Paranoia. 

b) Adolf d. R., gcb. 1862, Lehrer (Bruder der vorigen). 

Pat. war in der Jugend unauffallig, fleiBig und begabt. Er studierte Theologie 
und lvurde 1894 Pastor. Er lebte zuerst in gliicklicher Ehe, lieB sich dann aber 
ehebrecherische Handlungen zuschulden kommen, derentwegen seine Ehe 1900 
geschieden wurde und er sein Amt niederlegen muBte. Er studierte dann in K. 
Philologie, muBte aber 1906 in die dortige psychiatrische Klinik aufgenommen 
werden, weil er verschiedenen Frauenspersonen, besonders seiner Zimmerwirtin 
gegeniiber, ein unsit tliehes Bench men gezeigt hatte. In der Klinik brachte er mit 
pathetischer Stimme ohne eigentlichen Affekt vage Verfolgungsvorstellungen vor, 
nahm dabei absonderliche Halt ungen ein, zeigte ein geschraubtes, unfreies Wesen. 
Zwischendurch kam es zu leichten Erregungszustanden, in denen er schwatzte, 
sang, lappisches Wesen zeigte. Am 16. 11. 1906 wurde er nach K. ubergefiihrt. Hier 
befand er sich fast dauernd in lebhafter Erregung, schimpfte, war unrein, schmierte 
haufig mit Kot. Auch hier produzierte er Verfolgungsideen von seiten aller mog- 
licher Personen. Er starb am 22. 10. 1911. 

Diagnose: Dementia praecox. 

Familie 39. 

a) Alwine St., geb. 1877. 

Der Vater gait als geistig sehr beschrankt. Ein Bruder ist geisteskrank, eine 
Schwester gesund. 

Pat. war in der Jugend unauffallig, lernte gut, war spater Landarbeiterin. 
1904 traten mehrere Verwirrtheitsanfalle auf. Oktober 1905 kam es zu einem schwe- 
ren Tobsuchtsanfall, sie schwatzte unsinnig, schalt, aB wenig, verfiel spater in 
einen Hemmungszustand. Am 2. 11. 1905 wurde sie in K. eingeliefert. Hierbenahm 
sie sich geordnet, fiihlte sich aber in jeder Beziehung beeintrachtigt. Am 21. 12. 1905 
wurde sie nach Abklingen der Erscheinungen entlassen. September 1908 machte 
sie einen ahnlichen Erregungszustand durch, 1909 wiederum. Sie schalt ihre Xach- 
bam aus, wollte ihnen die Scheunen anstecken, schlug ihre Mutter, spraeh viel. 
Wegen ernes Selbstmordversuches wurde sie wieder in K. eingeliefert. Hier befand 
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sie sich anfangs in dauernder Erregung, schwatzto ideenfluchtig, auBerte vagc 
Beeintrachtigungsidecn, zeigte dabei schr geringfiigigen Affekt. Allm&hlich lieB 
die Erregung nach, ihr Wesen blieb aber eigenartig, die Stimmung farblos. Am 
II. 5. 1910 wurde sie gebessert entlassen. 

Diagnose: Dementia praecox. 

b) Wilhelm V., geb. 1881 (Bruder der vorigcn).] 

Pat. war in der Jugend unauffallig, lernte gut. Im 11. Lebensjahrc eriitt er 
den ersten epileptischen Anfall. Seitdem traten dieselben immer haufiger auf. 
Seit 1900 nahmen die Geisteskrafte rapide ab, es traten langer dauernde Verst im- 
mungszustande auf, er verlor an ethischem Gefiihl, suchte schlieBlich in einem 
Erregungszustand seine Mutter zu erwiirgen. Er wurde am 29. 1. 1902 in K. ein- 
geliefert, wo er vollig verblodet am 22. 2. 1903 starb. 

Diagnose: Dementia epileptica. 

Familie 40. 

a) Anna L., geb. 1871. 

Der Vater war Potator und starb durch Suicid, die Mutter an Tuberkulose. 
Eine Schwester war voriibergehend geisteskrank, ein Bruder ist geisteskrank. 
2 Geschwister sollen gesund sein, 5 starben klein. 

Patientin war in der Jugend unauffallig, lernte mittelm&Big. Sie verkeiratete 
sich und gebar 6 Kinder, von denen 2 klein starben, ein Sohn an Eiterung der 
Schfidelknochen gelitten haben soil, die iibrigen gesund sind. 1906 erkrankte sie 
an einem Magengeschwiir, wurde dann unruhiger, auBerte Vergiftungsideen, lag 
dann langere Zeit starr da, schlug bei jeder Annaherung eines Angehorigen. Ain 
11.1.1907 wurde sie nachK. ubergefiihrt. Hier kam es unter dauemden vagen Walin- 
vorstellungen zu volliger gemutlicher Verblodung, Sprachverwirrtheit, leichten 
Erregungszustanden, vielen katatonen Symptomen. 

Diagnose: Dementia praecox. 

b) Ernst G., geb. 1876 (Bruder der vorigen.) 

Pat. lernte in der Schule mittelmaBig, kam dann in die Handwerkslehre, hielt 
aber nirgends aus; er ist mehrmals best raft (Widerstand gegen die Staatsgewalt, 
Tierquiilerei usw). Er lilt langere Zeit an Stirnhohlen- und Oberkiefereiterungen 
und ist deshalb mehrmals operiert. Nach einer solchen Operation 1900 stelltcn sieh 
die ersten epileptischen Anfalle ein. Am 22. 1. 02 wurde er zum ersten Male in K. 
eingeliefert, wo er sich nach langeren Unterbrechungen noch bcfindet. Er ist ein 
scheucr, miBtrauischer, stets unzufriedener Menseh, der sich leicht zuruckgesetzt 
fuhlt, sich mit seinen Mitkranken schlecht vertragt, fur seine Lage vollig einsichts- 
los ist. Anfalle sind seit langerer Zeit nicht mehr beobachtet, die Intelligenz zeigt 
keine wesentlichen Lucken. 

Diagnose: E pile psie. 

Familie 41. 

a) Wi 1 he 1 m i ne R., geb. 1889. 

Der Vater war Alkoholiker und starb an allgemeiner Korperzerriittung. 
Dcssen Mutter litt an in den Wechseljahren eingotretener Epilepsie. Die Mutter ist 
gesund; cine Schwester derselben verfiel nach dem Tode des Ehemannes in Triib- 
sinn, deren Kind ist Idiot. Von 7 Geschwistern ist ein Bruder der Pat. Epileptiker, 
eine Schwester starb 7 Jahre alt an „<.Jehirnentzundung 4i t 4 jimgere Geschwister 
sind bisher gesund. 

Pat. war in der Jugend unauffallig, docli stets still und zuriickhaltend; sie 
lernte mittelmaBig. Sommer 1913 hielt sie sich einige Zeit bei dcu* oben erwahnten 
melancholiselien Tante auf, die sie vollig in ihren ldeenkreis zu zichen wuBte. Sie 
erkrankte kurze Zeit. danaeh im Anschhisse an eine S(M‘lische Aufregung unter Ver- 
folgungsideen, bat ihre Angehorigen, sie zu tdten, ihre Mutter wolle sie vergiften, 
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wollte es dann wieder selbst tun. Sp&ter AuBerte sie religiose Wahnideen, verfiel 
schlieBlich in einen Zustand volliger Hemmung, in dem sie seit ihrer Aufnahme in K. 
am 14. 10. 1913 noch verharrt. Sie ist mutazistisch, negativistisch, muBte zeitweise 
mit der Schlundsonde gefiittert werden, liegt regungslos da. 

Diagnose; Dementia praecox. 

b) Karl R., geb. 1899 (Bruder der vorigen). 

Pat. bekam mit 2 1 / i Jahren die ersten Krampfanf&lle, die zusammen mit Ohn- 
machtsanfallen bis heute andauem. Er wurde deshalb am 20. 1. 1913 in die Epi- 
leptikerfiirsorgeanstalt zu Br. aufgenommen. Er leidet unter m&Big zahlreichen, 
typischen, epileptischen Krampfanf&llen, denen hfiufig leichte Benommenheits- 
zustande folgen. In den Zwischenzeiten macht er bisher einen gesunden Eindruck, 
die Anfalle lassen sich durch Bromdarreichtmg noch unterdriicken. 

Diagnose: Epilepsie. 

Familie 42. 

a) Dr. Georg M., geb. 1848, Chemiker. 

t)ber die Familiengeschichte der Aszendenz ist nichts bekannt. 

Pat. war in der Jugend unauffallig, lernte gut. Er fiihlte sich bis Ende 1912 
gesund. Dann stellten sich Herzbeschwerden, Brust- und Kopfschmerzen, wieder- 
holte Schwindelanfalle ein. Am 30. 10. 13 wurde er wegen seiner korperlichen Be- 
schwerden in ein Krankenhaus aufgenommen, am 2. 12. 13 aber von dort nach K. 
ubergefuhrt. Neben arteriosklerotischen Herzbeschwerden, einemLungeninfarkt imd 
starker Bronchitis fand sich auf nervosem Gebiete eine Parese des linken Mund- 
facialis, Zimgenabweichung nach rechts, symmetrische Steigerung der Patellar- 
ref lexe, positiver Babinski beiderseits; die Pupillen reagierten auf LichteinfalL 
Psychisch bestand lebhafte Unruhe, besonders nachts, Desorientiertheit. Er zeigte 
groBe Gedachtnisliicken, war unrein. Er starb am 17. 12. 1913. 

Diagnose: Dementia arteriosclerotica. 

b) Klara M., geb. 1853 (Schwester des vorigen). 

Pat. iiberstand in friiher Jugend Typhus; seitdem ist sie schwachsinnig. Sie 
bildete sich dabei sehr viel auf ihre Tiichtigkeit ein, wodurch es zu Konflikten mit 
ihrer Umgebung kam. Lange Jahre wurde sie von Verwandten gepflegt, zeigte 
sich schlieBlich aber so zankisch, daB sie 1900 in eine Schwachsinnigenanstalt 
gebracht werden muBte. 1903 war sie auch dort nicht mehr zu halten; deshalb 
erfolgte am 1. 5. 1903 ihre Dberfiihrung nach K. Sie ist intellektuell und moralisch 
stark defekt, fiihlt sich haufig zuriickgesetzt, hat kein Gefiihl fiir ihren Schwach- 
sinn. Dem Arzte kommt sie miitterlich, oft gar z&rtlich entgegen, schktzt Vergnii- 
gungen, schreibt in schwiilstigem Stil &uBerlich korrekt. Schizophrene Symptome 
sind nicht nachweisbar. 

Diagnose: Imbezillitat. 

Familie 43. 

a) Henriette Sch., geb. 1831. 

t)ber die Familie ist nur bekannt, daB von 13 Geschwistern 7 klein starben und 
ein Bruder geisteskrank gestorben ist. 

Pat. war in der Jugend unauffallig, f lei Big und gut begabt. Sie verdiente ihren 
Lebensunterhalt als Lehrcrin. 1907 eriitt sie einen leichten apoplektischen Anfall. 
Seitdem wurde sie wundcrlich, miBtrauisch, konnte schlieBlich nicht mehr auf der 
StraBe zurechtfinden und ging mit dem Feuer unvorsichtig um. Am 15. 5. 1909 
wurde sie deshalb nach K. ubergefuhrt. Hier war sie vollig unorientiert, verstand den 
Sinn an sie gerichteter Fra gen nicht mehr, sprach unverstandlich, oft nur lallend. 
Sie war unruhig, kramte viel umher, naBte ein. Korperlich bestand eine starko 
Arteriosklerose. 

Diagnose: Dementia arteriosclerotica. 

Z. f. d. g. Near. u. Psych. O. XXIV. 10 
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b) Julius Soh., geb. 1837 (Bruder der vorigen). 

Pat. war in der Jugend unauif&llig, lemte gut, hatte sp&ter sein Auskommen. 
1889 erkrankte er unter einem apoplektiformen Anfall, dessen Erscheinungen in 
kurzer Zeit wieder verschw&nden. Anfang 1890 wurde er erregt, gewaltt&tig, 
kaufte viele unniitze Dinge ein, wurde vergeQlich und unrein. Am 1. 4. 1890 kam 
er in die Irrenanstalt M., von wo er am 9.6.1890 nach K. iibergefiihrt wurde. Hier 
wurde hochgradiger Schwacbsinn, kindisches Gebaren neben wiisten GroCenideen 
festgestellt. DiePupillen waxen lichtstarr, L >r., diePatellarreflexe fehlten, der Gang 
war ataktisch, es bestand eine linksseitige Facialisparese und Spracbstolpem. 
Er starb am 2. 7. 1892. 

Diagnose: Taboparalyse, 

tTber die Familien der Gruppe II, die Tabelle II iibersichtlich ge- 
ordnet darstellt, sei folgendes zusammengefafit: In der Familie 23 
stammen von einer geisteskranken Mutter, deren Familie augenschein- 
lich schwer belastet ist, wie die Anzahl der in ihr in zwei Generationen 
vorgekommenen Psychosen (8) eraehen lafit, vier Kinder ab, von denen 
zwei Kinder in jugendlichem Alter durch Suicid starben, wahrend zwei 
Schwestem an einwandfreier Dementia praecox erkranken. Das Leiden 
brach in annahemd dem gleichen Lebensalter bei beiden aus, bei der 
jungeren Schweater einige Jahre frtiher ala bei der alteren und zeitigte 
im allgemeinen sehr ahnliche Symptome. Zu der Belastung von Mutter- 
seite gesellt sich noch eine aolche vaterlicherseits, insofem ein Bruder 
des selbst gesunden Vaters an einer zirkularen Affektpaychoae erkrankt 
in der Anstalt starb. Auch bei Familie 24 haben wir es mit einer schweren 
Durchseuchung mit Geisteskrankheiten zu tun. Geschwister, Bruder 
und Schweater, erkranken im gleichen jugendlichen Alter an der Gruppe 
der Dementia praecox angehdrenden Paychosen, von denen die des 
alteren Bruders erheblich schwerer verlauft ala die der etwas jungeren 
Schweater. Beide sind von Vaters Seite achwer belaatet, der selbst 
durch Suicid endete, dessen Schwester an einer schweren zirkularen 
Affektpsychose erkrankte. Diese beiden Aszendenten leiten wieder ihre 
Belastung von der miitterlichen Seite her, in der vier Glieder zweier 
Generationen psychisch erkrankten. In der Familie 26 stammen von 
einer ,,schwer nervosen" Mutter fiinf Geschwister ab, von denen vier 
an angeborener Schwerhorigkeit leiden. Wahrend ein Kind fruhzeitig 
miter Krampfen starb, eine Tochter hysterisch ist, leiden drei Geschwi¬ 
ster an ausgesprochenen Geisteskrankheiten, die zu Anstaltsbehandlung 
fiihrten. Die beiden jungeren Geschwister erkrankten an Psychosen, 
die der Gruppe der Schizophrenic angehoren; die Storung begann bei 
der alteren Schwester friiher als bei dem jungeren Bruder, bei dem der 
Verlauf erheblich leichter ist. Der altere Bruder uberstand das fiir den 
Ausbruch der Dementia praecox gefahrdete Alter, erlag dann aber einer 
Dementia paralytica. Auch in den Familien 26—34 erkrankten Ge¬ 
schwister an den verschiedenen Formen der Schizophrenic. Wahrend 
in Familie 26 keine belastenden Momente bekannt sind, in den 
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Farailien 27, 31 und 33 die Belastung fraglich ist, weisen die ubrigen 
Familien psychopathologische Hereditat auf. In Familie 28 veriibten 
beide Eltem und drei Geschwister der beobachteten Kranken in gei- 
stiger Umnachtung Selbstmord; in Familie 29 sind die Geschwister 
durch Potatorium und Epilepsie von seiten des Vaters, durch Geistes- 
schwache von Mutterseite belastet. Die schwere Belastung auBert sich 
auch bei den Kindem eines selbst nur als jahzomig geschilderten zweiten 
Bruders, dessen Tochter an Epilepsie leidet und dessen Sohn mit den 
Zeichen schwerer psychischer Entartung zum Verbrecher wurde, der 
wegen einer Haftpsychose der Anstalt zugefiihrt werden muBte. Fa¬ 
milie 30, die noch eine zweite, an fraglichem Schwachsinn leidende 
Schwester neben den angefuhrten Geschwistern aufweist, ist von Vaters 
Seite belastet, was das Gesundbleiben einer Stiefschwester, die von glei- 
cher Mutter, aber anderem Vater stammte, mit der Sicherheit des 
Experimentes beweist. Familie 32 ist konvergent belastet: Angehorige 
des Vaters, der selbst ,,eigentumlich“ war, erkrankten psychisch, wah- 
rend ein Bruder der Mutter Idiot ist. Die Geschwister der Familie 34 
endlich sind von seiten der Mutter belastet, deren Bruder im Verfol- 
gungswahn Suicid verubte. In alien dieseri Familien erkrankten Ge¬ 
schwister an Dementia praecox; in fast alien Familien ist das Erkran- 
kungsalter annahemd gleich, nur in Familie 29 erkrankt der Bruder 
etwa 10 Jahre an Lebensalter jixnger als die Schwester. Die Form der 
Erkrankung wie auch der Ausgang derselben weisen allerdings bei den 
einzelnen erkrankten Gliedem der verschiedenen Familien die groBten 
Verschiedenheiten auf. In Familie 35 erkranken Bruder und Schwester, 
die einer bis dahin angeblich unbelasteten Familie entstammen, in 
hoherem, annahemd gleichem Alter, raumlich getrennt an Affekt- 
psychosen. Der etwas jiingere Bruder hat allerdings schon in wesentlich 
jiingeren Jahren im AnschluB an ein exogenes, gemutsbewegendes Mo¬ 
ment einen psychotischen Anfall von ahnlicher Farbung und nur kurzer 
Dauer durchgemacht, der, ohne Folgen zu hinterlassen, abklang. In 
Familie 36 starben zwei Schwestem, nachdem sie fast in dem gleichen 
Alter erkrankt waren, in seniler Verblodung; die Belastung scheint 
in diesem Falle von Mutterseite zu stammen, denn der Sohn eines 
Bruders derselben wird als einziges weiteres Glied der Familie geistes- 
krank. In Familie 37 erkranken bei konvergenter Belastung (der Vater 
leidet an beginnender arteriosklerotischer Demenz, die Mutter war 
Psychopathin) zwei Sch western, von denen die jiingere, die sich heute 
noch in unserer Behandlung befindet, an einwandfreiem manisch- 
depressivem Irresein leidet, wahrend die iiltere Schwester, die in der 
Provinzialheilanstalt Liineburg verpflegt wird, nach der dort gestellten 
Diagnose an ,.Dementia praecox in Schiiben“ leidet, eine Diagnose, 
die wir nach eingehender Durehsicht. der uns freundlichst iibersandten 
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Krankengeschichte nur bestatigen kdnnen. Eine dritte Schwester, die 
j tings te von den dreien, leidet an sehr ausgesprochenen Beeintrachti- 
gungsideen mannigfachster Art von offenBichtlichem hysterischem 
Charakter. In Familie 38 leidet eine Schwester, die sich noch in unserer 
Behandlung befindet, an einer chronischen Paranoia, wahrend ein hier 
verstorbener Bruder an einer stark mit paranoiden Ideen durchsetzten, 
ziemlich rasch zur VerblSdung fuhrenden Dementia praecox starb. 
Belastet sind beide von seiten der vaterlichen Familie in indirektem 
Sinne. In den Familien 39—41 leidet je eines der Geschwister, und 
zwar in alien drei Familien die Schwester, an einer zur Gruppe der 
Dementia praecox gehdrenden Psychose, wahrend das andere, und 
zwar stets der jungere Bruder, Epileptiker ist. Alle drei Geschwister- 
paare sind vom Vater her belastet; in der Familie 39 durch Schwach- 
sinn, in den beiden anderen Familien durch Trunksucht desselben. 
In Famihe 41 liegt daneben noch schwere Belastung von seiten der 
miitterlichen Familie vor, insofem die GroBmutter Epileptikerin war, 
eine Tante trubsinnig wurde, deren Kind idiotisch ist. In Familie 42 
leidet die jungere Schwester an einem sehr friihzeitig im AnschluB an 
eine typhose Erkrankung eingetretenen Schwachsinnszustand ohne 
schizophrene Symptome, wahrend der altere Bruder im 64. Lebens- 
jahre nach einer schnell fortschreitenden arteriosklerotischen Verblbdung 
starb. Auch in Familie 43 endlich Htt das altere der Geschwister an 
arteriosklerotischer Demenz, wahrend der jungere Bruder an Dementia 
paralytica zugrunde ging. In den beiden letztgenannten Familien fan- 
den sich in der alteren Generation keine Falle von Geistesstdrung; in 
Familie 43 ist die auflerordentlich grofie Kindersterblichkeit als inter- 
essant hervorzuheben. 

Hinzukommen zu dieser Gruppe noch vier Geschwisterpaare aus 
Gruppe I, die neben Angehorigen der direkten Aszendenz erkrankten, 
namlich in den Familien 4 und 13, wo Geschwister (im ersten Falle 
zwei Bruder, im letzteren Bruder und Schwester) der Dementia praecox 
verfielen, in Famihe 9, wo Geschwister verschiedenen Geschlechtes an 
Affektpsychosen litten, endhch in Famihe 8, wo die Schwester in seniler 
Demenz starb, wahrend der Bruder einer Dementia paralytica erlag. 

Gruppe III. Psychosen bei kollateralen Blutsverwandten. 

Familie 44. 

a) August W., geb. 1851, Waldarbeiter. 

Die Mutter ist geistig nicht normal gewesen. Ein Bruder leidet an Kr&mpfen 
und ist schwachsinnig, ein zweiter Bruder litt an „plotzlichen Himkongestionen 
und Wutanfallen' 1 , dessen Sohn ist geisteskrank (s. u.). Von 2 Kindem starb eins 
sehr friih. 

In der Jugend war Pat. schuchtem und iingstlich, dabei intellektuell m&Big 
begabt. S piiter war sein Verhalten wechselnd: zeitweise war er geizig, gab nichts 
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fur Vergnugungen aus, dann war er wieder sehr vergniigt und machte groBe, un- 
notige Ausgaben. Am 3.1.1878 wurde er in K. aufgenommen. Er machte zahlreiche 
heitere und &ngstUche Verstimmungszust&nde durch. In den ersteren Phasen war er 
heiter, sprach viel, war bei dem geringsten Widerstand von seiten seiner Umgebung 
sehr reizbar, von sich und seinen Talenten eingenommen, zeigte auch leichte GroBen- 
vorstellungen. In den depressiven Phasen war er stumpf, oft verzweifelt, sprach 
wenig, hatte drohende Gesichts- und Gehorst&uschungen, lebhafte Angst. Allm&h- 
lich nahm die Heftigkeit der Eregungen ab und es entwickelte sich ein chronischer 
Mischzustand. Katatone Symptome traten nicht auf, intellektuell bestanden keine 
wesentlichen Defekte. Er entwich am 29. 12. 1904. 

Diagnose: Manisch * depressives Irresein. 

b) Augut W., geb. 1868, Landbrieftr&ger (Bruder des vorigen). 

Pat. war unauff&llig bis September 1899, er lemte auf der Schule mittelm&Big, 
versah sp&ter seinen Dienst gewissenhaft, trieb keinen AlkoholmiBbrauch. 1899 
wurde er erregt, zeigte Rede- und Bewegungsdrang, Beziehungsideen, beging 
allerlei unsinnige Handlungen. Am 8. 11. 1899 wurde er zum ersten Male in K. auf¬ 
genommen. Hier war er zuerst in manischer Erregung, sprach fortw&hrend, sang, 
halluzinierte auch. Nach Abklingen der Aufregung wurde er am 15. 5. 1900 ent- 
lassen. Er versah seinen Dienst wieder, verheiratete sich, zeugte vier Kinder, von 
denen drei leben. In den letzten Jahren vor seiner Wiederaufnahme verfiel er der 
periodischen Trunksucht, soil einmal auch Delirium tremens gehabt haben. Am 
18. 4. 1900 wurde er wegen starker Erregung wieder nach K. gebracht. Hier zeigte 
er sich zuerst heiter verstimmt, sprach ideenfliichtig, war in steter Bewegung. Nach 
kurzerZeit klang die Erregung ziemlich plotzlich ab und Pat. zeigte sich ohne Defekte. 
Seither sind noch mehrere manische Erregungsphasen aufgetreten, daneben seltener 
Depressionszust&nde. Freie Intervalle kommen auch heute noch vor. Irgendwelche 
wesentlichen Defekte in affektiver oder intellektueller Hinsicht bestehen nicht. 

Diagnose: Manisch-depressives Irresein. 

Familie 45. 

a) Sophie A., geb. 1846. 

Die Mutter hat an Melancholic gelitten. Der Vater soil gesund gewesen sein. 
Ein Bruder des Vaters der Mutter beging in sender Melancholic Suicid. Ein Bruder 
litt unter Sinnest&uschungen. Der Sohn einer Schwester ist geisteskrank (s. u.). 

Pat. soil bis 1876 unauff&llig gewesen sein. Sie wurde dann aufgeregt, z&nki- 
scher, zeigte viele Sonderbarkeiten. 1878 soli sie wieder gesund gewesen sein. 
1879 trat eine neue Erregung auf: sie wurde schlaflos und verlieB plotzlich das elter- 
liche Haas. Allm&hlich traten viele Sinnest&uschungen auf, sie konnte nicht mehr 
allein fur sich sorgen und wurde deshalb am 8. 12. 1881 nach K. gebracht. Hier war 
sie vollig abgestumpft, entkleidete sich ohne Riicksicht auf Anwesende dauemd, 
nahm anderen Kranken das Essen fort, zeigte viele Manieren und Stereotypien, 
Sinnest&uschungen und wechselnde Wahnideen. Sp&ter weigerte sie sich h&ufig, 
Nahrung zu nehmen, trank Urin, hielt denselben tagelang zuriick, litt unter Ver- 
wirrtheitszust&nden. Am 25. 7. 1907 starb sie unver&ndert. 

Diagnose: Dementia praecox. 

b) Friedrich A., geb. 1855, Kaufmann (Schwestersohn der vorigen). 

Istunehelich geboren, war bis 1880 gesund; erkrankte dann an „Hypochondrie“ 

die bald wieder zuriickging. 1888 erkrankte er von neuem: er bekam lebhafte 
Angstanf&lle und wurde unf&hig zur Arbeit. Der Zustand besserte sich bald wieder, 
doch trat 1893 nach AlkoholmiBbrauch eine Verschlimmerung ein. Im Sommer 1893 
traten dazu Sinnest&uschungen auf, Angst und Depression wurden st&rker, so daB 
er am 6.12.1893 nach K. iibergefuhrt wurde, von wo er am 14. 3. 1894 nach Riick- 
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gang der Erscheinungen wieder entlassen wurde. Sohon am 17. 12. 94 erfolgte 
seine Wiederanfnahme. Er litt jetzt an Verfolgungswahn; hatte sich trotz kleinen 
Gesch&ftes ein grofles Haus gebaut, glaubte sich, als er in Zahlungsschwierigkeiten 
geriet, von anderen Leuten gesch&digt, drohte mit Klagen, bel&stigte die Gerichte 
mit Eingabenohne vemiinftigen Girund. Hier war er vollig uneinsichtig in seine 
Lage, querulierte dauemd, zeigte dabei aber keinen angemessenen Affekt. Am 
25. 10. 1895 wurde er wieder entlassen. Herbst 1896 verschlimmerte sich der Zu- 
stand wieder: es kam zu Konflikten mit seiner Frau, er bedrohte Fremde, schrieb 
viele Beschwerden. Am 2. 1. 1897 wurde er deshalb wieder in K. aufgenommen, wo 
er noch weilt. Er steht unter dauemdem EinfluB von Beeintr&chtigungsideen und 
krankhafter Beurteilung seiner MiBerfolge. Sein Verhalten ist dabei fast vollig 
affektios, er zeigt keine Interessen, beschaftigt sich erst in letzter Zeit gelegentlich. 
Intellektuell zeigt er keine wesentliche EinbuBe. 

Diagnose: Dementia praecox. 

Familie 46. 

a) Andreas K., geb. 1860, Koch. 

Die Mutter ist an einem mit Wassersucht verbundenem Leiden, der Vater an 
einer Herzkrankheit gestorben. Ein Bruder des Vaters war wunderlich, leicht auf- 
brausend und wenig befahigt, dessen Sohn ist geisteskrank (s. u.). 

Pat. war in der Jugend unauff&llig, mittelbegabt. 1877 erkrankte er unter 
Aufregung und paranoiden Ideen. Die Erscheinungen traten bald zuriick, doch 
war er seitdem stiller. 1906 erkrankte er von neuem: er wurde unruhig, litt unter 
Sinnest&uschungen, auBerte paranoide Ideen der Beeintrachtigung und Verfolgung, 
briitete vor sich hin, verweigerte oft die Nahrungsaufnahme. Nach einem Sana- 
torium8aufenthalt arbeitete er unverandert im Eltemhause. 1907 verschlimmerte 
sich sein Zustand, ebenso April 1908, dieses Mai so, daB er nach K. iiberfuhrt wurde. 
Hier litt er unter zahlreichen Sinnestauschungen des Gesichts, Gehors und Gefuhls, 
auBerte viele zusammenhangslose Verfolgungsideen, war haufig schwer gehemmt, 
produzierte viele Wortneubildungen. Mit starker Abstumpfung wurde er am 19. 9.11 
gebessert entlassen. 

Diagnose: Dementia praecox. 

b) Heinrich K., geb. 1860, Landwirt (Vaterbruderssohn des vorigen). 

In der Schule lernte Pat. schwer, sp&ter wurde er auf dem elterlichen Hofe 
beschaftigt. Er war f lei Big und willig, aber unfahig zu disponieren. Im 18. Lebens- 
jahre wurde er 9cheuer, zog sich zuriick, muBte zur Arbeit angetrieben werden, 
machte vieles verkehrt. Spater wurde er widersetzlich, wollte Herr des Hofes sein. 
Nach einem Vierteljahr beruhigte er sich wieder. Mit den Jahren trat aber wieder 
eine Verschlimmerung des Zustandes ein, er wurde leicht aufgeregt, stand stunden- 
lang an einer Stelle, starrte vor sich hin, sprach kein Wort. 1890 wurde er erregt, 
arbeitete gar nichts mehr; deshalb erfolgte am 24. 2. 1890 seine t)berfiihrung 
nach K. Hier zeigte er neben einzelnen Beeintrachtigungsideen viele katatone 
Symptome neben hochgradigem Schwachsinn. Nach und nach wurde er etwas 
zuganglicher, arbeitete aueh wieder. Am 29. 10. 1891 wurde er gebessert entlassen. 

Diagnose: Dementia praecox. 

Familie 47. 

a) Hermann H., geb. 1857, Maurer. 

Uber die Familie ist nur bekannt, daB der Sohn eines selbst gesunden Bruders 
geisteskrank ist (s. u.). 

Pat. war in der Jugend unauffallig, lebte solide und ruhig. Am 26. 7. 1894 
wurde er von der Arbeit nach Hause gesebiekt, weil er unsinnige Reden fiihrte und 
religiose Wahnideon auBerte, Am 4. 8. 1894 wurde er in K. eingeliefert. Hier war er 
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in der ersten Zeit angstlich erregt, kroch im Zimmer herum, xnurmelte vor sich hin, 
iiuBerte absurde religiose Ideen, litt unter Sinnestauschungcn, verkannte Personen, 
machte viele Schwierigkeiten bei der Nahrungsaufnahme. Spa ter trat unter 
Herausbildung vieler Perseverationen und Stereotypien rasehe Verblbdung ein. 
Jetzt ist er vollig stumpf, spricht kein Wort, ist dauemd unrein. 

Diagnose: Dementia praecox. 

b) Herrmann H., geb. 1868 (Bruderssohn des vorigen) 

Pat. zeigte von Jugend auf ein eigentumliehes Wesen, er lernte sehr schwer. 
Er verdiente spiiter als Steinbruchsarbeiter sein Brot. 1892 erkrankte er psychisch, 
wurde reizbar, wusch und rieb sich dauernd seine Hande, bis sie wund waren, aB 
nicht, weil die Speisen unrein waren. 1900 wurde er wegen Geisteskrankheit 
invalidisiert. 1906 machte er mehrere Selbstmordversuche, griff seine Angehorigen 
an, wollte deren Haus anziinden. Doch wurde er erst am 7. 3. 1908 in K. einge- 
liefert. Hier zeigte er viele Stereotypien (faBte z. B. dieTurklinke stets mit dem 
Rockzipfcl an usw.), war angst lich, weinerlich. Im Wesen war er sehr wechsehid, 
bald still, unbekiimmert um dieUmgebung, bald unverfroren, renommistisch. Es 
besteht ein starker Intelligenzdefekt. 

Diagnose: Pfropfhebe phrc nie. 

Fa mi lie 48. 

a) Anna Seh., geb. 1865. 

, Der Vater ist, nachdem er den Krieg 1870/71 mitgemacht hatte, sehwermutig 
geworden, hat Essen und Trinken verweigcrt und ist 1872 an Entkraftung gestor- 
ben. Ein Onkel des Vaters war geisteskrank; auch sonst sind noch Fiille von 
(Geisteskrankheit in der v&terliehen Familie vorgekommen. Ein Bruder und zwei 
Sehwestem sind ebenso wie die Mutter gesund. Ein Sohn der einen Schwester be- 
findet sich in der Anstalt. 

Pat. hat in der Schule gut gelernt, war aber immer sehcu, auch nicht zu be- 
wegen, auBerhalb des Elternhauses etwaa zu erlemen oder auch nur zu verreisen. 
1900 traten groberc Zeichen von Geisteskrankheiten hervor, Gesichts- und Gehors- 
tauschungen, sie glaubte verfolgt zu werden, sterben zu miissen. Sie wurde dabei 
rechthaberisch, zankisch und miBtrauiseh; schlieBlich wrnrde sie gegen ihre angeb- 
lichen Beleidiger drohend und deshalb am 10. 1. 1911 nach K. iiberfiihrt. Hier 
hiclt sie sich abseits von ihrer Umgebung, stand in der Zimmerecke herum, wollte 
dann wieder nicht aufstehen, setzte sich stundenlang in ihren Kleiderschrank. Die 
Stimmung war farblos; Pat. zeigte zahlreiche Verschrobenheiten, sie war orientiert, 
auBerte unzusammenhangende Wahnideen, litt unter zahlreichen Sinnestauschun- 
gen. Im gleichen Zustande wurde sie am 11. 12. 1911 entlassen. 

Diagnose: Dementia praecox. 

b) Walter S., geb. 1889, Schriftsteller (Sehwestersohn der vorigen). 

Vater an Herzschlag gestorben. Von 2 Geschwdstern starb ein Bruder klein, 

wahrend eine Schwester gesund ist. 

Pat. lernte auf der Schule sehr schwer, es gelang ihm nicht, die Berechtigung 
zum einjahrig-freiwilligen Dienst- zu erlangen. Vom 18. Lebensjahre an fiihrte er 
ein Abenteurerleben: war Farmer in Siidwestafrika, kehrte nach 1 1 / 2 Jahren zuriick, 
wurde dann Direktor ciner Sehauspielergesellschaft, ohne Erfolge zu erzielen, 
wollte dann das Fliegerzeugnis erwerben, was auch seheiterte, lebte in den letzten 
Jahren als Journalist in seiner Vaterstadt und wollte sich jetzt als Missionar ausbilden 
lassen. Am 30. 11. 1913 wurde er nach K. eingeliefert, w'eil er sich seit einigen 
Monatcn angeblich grundlose Beleidigungen gegen eine Tanzlehrerin zuschulden 
kommen lieB, die er als gemeine Dime verdiichtigte usw r . Er ist ein auBerordentlieh 
affektlabiler Mensch, dessen Wissen eine mittlere Volksschulbildung nicht erreicht. 
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obgleich er sie erheblich besser genoesen hat, der einen planlosen Wechsel in seinen 
Interessen zeigt, von hochgradiger Selbstiibersch&tzung und phrasenhaftem Wesen 
ist. Korperlich besteht stotternde Sprache; fur Schizophrenic sind keine Anzeichen 
vorhanden. 

Diagnose: Imbezillitat. 


Familie 49. 

a) Hedwig Sch., geb. 1832. 

Eine Schwester ist geisteskrank, ein Bruder ist geistesgesund, von dessen Kin- 
dem mit gesunder Frau ist eine Tochter geisteskrank (s. u.), eine andere schwere 
Psychopathin. 

Pat. hat in der Schule gut gelemt, war stets heftig, leicht zu erziimen, nach- 
tragend, hyperreligios, 1885 erkrankte sie unter Erregtheit und Verfolgungs- 
ideen, die nach einiger Zeit wieder zuriicktraten, doch blieb das Wesen der Pat. 
erheblich scheuer als vorher. 1887 traten die Verfolgungsideen wieder mehr hervor, 
es entwickelte sich daneben eine religiose Schw&rmerei, vereinzelt traten Gehors- 
und Gefiihlst&uschungen auf. Am 10. 12. 87 wurde sie nach K. iiberfuhrt, wo sie 
sich noch befindet. Hier produzierte sie Verfolgungsideen, die sich fixierten und 
systematisierten. Unterstiitzt wurden dieselben durch m&Big zahlreiche Gehors- 
und Gefiihlst&uschungen. Der Wahn ist heute im wesentlichen unver&ndert, die 
Affekte sind erheblich abgestumpft infolge seniler Ver&nderungen, die auch sonst 
Lucken gesetzt haben. 

Diagnose: Paranoia. 

b) Albertine Sch., geb. 1876 (Brudertochter der vorigen). 

Pat. war in der Jugend unauff&llig, sehr begabt. Im Winter 1910/11 wurde sie 
im AnschluB an Gberanstrengung bei Pflege einer geisteskranken Tante schlaflos, 
trubsinnig, unlustig zur Arbeit, briitete viel vor sich hin, lachte h&ufig dazwischen 
ohne Motiv; Gehorst&uschungen und Vergiftungsideen stellten sich ein. Am 1. 6.11 
wurde sie in K. eingeliefert. Hier war sie affektiv stumpf, ftuBerte Vergiftungs¬ 
ideen, verweigerte deshalb h&ufig die Nahrungsaufnahme, neigte zu plotzlichen 
heftigen Erregungen und Gewaltt&tigkeiten. Der affektive Verfall schreitet fort, 
sie zeigt ein stetes L&cheln, spricht fast nichts. 

Diagnose: Dementia praecox. 

Familie 50. 

a) Marie K., geb. 1829, Putzmacherin. 

t)ber die Familie ist nur bekannt, dafl ein Neffe zweiten Grades von Vaters 
Seite her geisteskrank ist. 

Pat. war stets eigenartig, schroff und unvertr&glich. Sie erkrankte 1870 unter 
sich schleichend entwickelndem Verfolgungswahn, zu dem bald Sinnest&uschungen 
auf den verschiedensten Gebieten traten. Am 30. 3. 1874 wurde sie in K. einge¬ 
liefert. Hier zeigte sie ein Verfolgungs- und GroBenwahnsystem, das durch zahl¬ 
reiche Halluzinationen unterhalten und erg&nzt wurde. Die Reaktionen auf die 
Verfolgungen waren durchaus ad&quat, die Affekte normal. Die Intelligenz zeigte 
erst in den letzten Lebcnsjahren, wo senile Erscheinungen das Krankheitsbild 
komplizierten, Lucken. Sie starb am 19. 10. 1913. 

Diagnose: Paranoia halluci natoria. 

b) Emil K., geb. 1865, Sehriftsetzer (Xeffe 2. Grades der vorigen). 

Pat. war immer einsam, still und ungelenk; er lernte gut. 1887 wurde er in 
der Lehre naehlassiger und vergeBlicher. Er wurde sclilieBlich zum Vagabunden 
und kam am 29. 4. 1885 nach K., wo er mit kurzen Unterbrechungen bis heute 
verpflegt wird. Er ist ein eigenartig verbohrter Mensch ohne jede Initiative mit 
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vielen wahnhaften Einf&llen, Haltungs- und Bewegungsstereotypien, Manieren, 
Negativismua. Affektiy ist er vbllig stumpf, stets unt&tig, verschroben in Ansichten 
und Ausdrucksweise. 

Diagnose: Dementia praeoox. 

Familie 51. 

a) Auguste K., geb. 1841. 

Der Vater starb an den Folgen eines Schlaganfalles, die Mutter an Alters- 
sehw&che. Eine Schwester ist schwachsinnig; die n&chsten zwei Schwestern sind 
gesund, doch sehr empfindlich. Drei jtingere Geschwister sind klein an „Gehiment- 
zundung“ gestorben. Der Tochtersohn einer gesunden Schwester ist geisteskrank 
(s. u.). 

Pat. war in der Jugend unauff&llig, dabei aber empfindlich, iibelnehmerisch, 
von wunderlichem Wesen. Auch noch im sp&teren Alter drehte sich ihr ganzes 
Sinnen um Liebeleien. Sp&ter wurde sie menschenscheuer und miBtrauischer. 
Im Herbst 1900 glaubte sie sich verfolgt, litt dabei unter zahlreichen Gehors- 
tauschungen beschimpfenden Inhalts. Am 20. 12. 1900 wurde sie in K. aufgenom- 
men, wo sie sich noch befindet. Hier leidet sie noch heute unter dem Wahnsystem, 
ihre Angehorigen wollten sie noch bei Lebzeiten beerben imd stellten ihr deshalb 
nach; die Anstalt und ihre Arzte steckten mit ihren Angehorigen unter einer Decke. 
Es wird ihr das best&tigt, sie wird auf neue Feinde und deren Schliche auf- 
merksam gemacht durch lebhafte Halluzinationen. Die Affekte sind nicht wesent- 
lich abgestumpft, die Intelligenz zeigt keine EinbuBe. 

Diagnose: Paranoia hallucinatoria. 

b) Otto H., geb. 1865, friiherer Assessor (Schwestertochtersohn der vorigen). 

Pat. war in der Jugend unauff&llig, lemte gut. Er erkrankte Herbst 1888. 

Er wurde stiller, verschlossen, glaubte sich durch seine Vorgesetzten beeintr&chtigt, 
litt unter Gehorst&uschungen, wollte Hand an sich legen. Am 29. 10. 1888 wurde er 
zum ersten Male nach K. iiberfuhrt, wo er sich mit zwei kurzen Unterbrechungen 
in den Jahren 1890 und 1897 noch befindet. Unter zahlreichen Sinnest&uschungen 
und wechselnden paranoiden Ideen bildete sich eine schwere katatone Verblodung 
heraus. 

Diagnose: Dementia praecox. 

Familie 62. 

a) Luise St., geb. 1840. 

Die Eltem waren geistesgesund; ein Bruder des Vaters starb in Geisteskrank- 
heit. Der Sohn eines Bruders, der selbst gesund blieb, ist geistig gestort (s. u.). 

Uber die Jugendjahre ist nichts bekannt. 1880 wurde sie in eine Heilanstalt 
gebracht, weil sie wegen ihres unvertr&glichen Wesens und ihrer Beeintr&chtigungs- 
ideen auBerhalb derselben unmoglich war. Am 19. 2. 1882 wurde sie nach K. 
uberfiihrt. Hier &uBerte sie dauernde Beeintr&chtigungsideen von seiten aller Welt, 
besonders ihrer Umgebung, die sie dabei selber auf alle mogliche Weise schikanierte. 
Sie war dabei launisch, erregbar, zeigte viele hysterische Symptome, leichte psycho¬ 
gene Auslosung kSrperlicher (Erbrechen!) wie psychischer Zust&nde. Bis zu ihrem 
nach einer Apoplexie am 22. 11. 1904 erfolgten Tode ohne schizophrene Symptome 
und ohne EinbuBe an Intelligenz. 

Diagnose: Hysterie. 

b) Otto St., geb. 1857, cand. math. (Bruderssohn der vorigen). 

Pat. lemte in der Jugend gut, war aber stets eigenwillig. 1879 wurde er schlaf- 
Iob, leicht aufbrausend, tyTannisierte seine Angehorigen. Nach langsamer Ver- 
8chlimmerung des Zustandes wurde er am 31. 10. 1881 in K. eingeliefert. Hier 
war er zuerst dauemd gereizt, fiuBerte Ideen der Verfolgung von seiten seiner 
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Verwandten, daneben Selbstiibersch&tzungsvorstellungen. Sp&ter wurde er zer- 
stOrungswiitig, dabei affektiv stumpf, ohne jede Initiative. Mit der Zeit nahm seine 
Teilnahmslosigkeit zu, heute spricht er kein Wort, ist dauernd unrein, zeigt zahl- 
reiche Stereotypien. 

Diagnose: Dementia praecox. 

Familie 53. 

a) August D., gob. 1809. 

Mehrere Geschwister des Pat. sollen geistesgestort gewesen sein. Ein Bruders- 
sohn ist geisteskrank (s. u.). 

Pat. war in der Jugend unauff&llig, lernte ziemlich schwer, war schlieBlich 
Miihlenbesitzer. 1869 erkrankte er unter Depression und Angst, Erscheinungen, 
die langsam zuriickgingen. 1875 kehrtcn die Symptome wieder, er wurde dabei 
miBtrauisch, Verfolgungsvorstellungen und Halluzinationen tratenauf. Am 11.6.1875 
wurde er in K. aufgenommen. Auch hier auBerte er Vorstellungen der Versiindi- 
gung und Verfolgung, halluzinierte, zeigte lebhafte Angst. Bald anderte sich das 
Bild; er wurde vergniigt, zeigte groBe Gedachtnisliicken, zitterte stark, muBte ge- 
fiittert werden, magerte ab. Am 25. 8. 1875 starb er. 

Diagnose: Dementia senilis. 

b) Albert D., geb. 1850, Landwirt (Bruderssohn des vorigen). 

Pat. soil als Knabe „Gehirnentziindung“ gehabt haben; in der Schule lernte er 
schwer. Er machte den Feldzug 1870/71 mit, erkrankte ein Jahr sp&ter unter De¬ 
pression, Angst, er wurde trage, schlief fast den ganzen Tag. April 1873 kam es zu 
einem Erregungszustand, ebenso 1874* endlich Februar 1875. Am 14. 4. 1875 wurde 
er nach K. uberfiihrt. Hier litt er unter lebhaften Sinnestauschungen, ftuBerte 
GroBenvorstellungen, war dabei vollig gleichgultiger Stimmung, sprach affektiert 
und zerfahren. Nachdem er die Zeit vom 5. 1. bis 12. 5. 1877 im Eltemhause ver- 
bracht hatte, verfiel er in einen Stuporzustand, war negativistisch, mutazistisch, 
verweigerte die Nahrungsaufnahme. Heute ist er vollig kataton verblodet. 

Diagnose: Dementia praecox. 

Familie 54. 

a) Ludwig K., geb. 1854, Gutsbesitzer. 

Die Eltem sind blutsvenvandt; der Vater war Potator, ist nach einer Apoplexie 
gestorben, die Mutter an Herzschlag. Ein Bruder starb an Paralyse, ein anderer 
ist Epileptiker, ein dritter Potator, ein Bruder und zwei Schwestem sind „schr 
nervos“. 1 Schwester ist gesund, deren Sohn geisteskrank (s. u.). 

Pat. lernte nur maBig; er wurde zuerst Kaufmann, spiiter Gutsbesitzer. Als 
soldier war er jahrelang starker Potator, besonders Schnapstrinker. Am 13. 9. 1900 
wurde er nach K. uberfiihrt, weil er schamlos in sexueller Beziehung die Zimmer 
seiner Dienstnmdehen erbrach, anstiindige Frauen auf der StraBe zum Beischlaf 
aufforderte, seine Frau miBhandelte usw. Hier stellte er sich als den Unschuldigen 
bin, weinte liber sein Ungliick, stellte alle Vorkommnisse als harmlos hin. Ethiseh 
depravierter, kritikloser Saufer. Am 31. 10. 1900 wurde er einer Trinkerheilanstalt 
zugefiihrt. 

Diagnose: Alcoholism us chronic us. 

b) Max v. K., geb. 1887 (Schwcstersohn des vorigen.) 

Der Vater war ,,Hypoehonder 1 '. 

Pat. lernte verspatet gehen und sprechen, war lange unreinlich, lernte auf der 
Schule schwer. Er wollte dann Offizier worden, wurde aber seines psychischen 
Zustandes wegen entlassen und wurde Landwirt. Er verlieB in Angstanfallen 
mehrmals seine Stelle, suchte sich infolge eines Depressionszustandes 1906 mit Sub- 
limat zu vergiften und wurde deshalb am 31. 5. 1906 in K. eingeliefert. Hier litt 
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er unter dauernder hypochondrischer Depression, Unentschlossenheit, Verschlossen- 
heit gegen Arzte und Mitkranke. 1907 wurde er nach kurzem Entlassungsversuch 
erregt zuriickgebracht: er schwatzte viel, war heiter, litt unter Selbstiiberschatzungs- 
ideen, hielt sich fiir ganz gesund. Nach Jahresfrist wurde er wieder deprimiert. 
Er produziert jetzt hypochondrisch-paranoide Ideen, liegt wochenlang leicht ge- 
hcmmt im Bett, ist einsichtslos und verbohrt, von zum raindesten nonchalantem 
Wesen. 

Diagnose: Imbezillitat mit manisch-depressiven Symptomen. 

Familie 55. 

a) Friedrich v. St., geb. 1832, Premierleutnant. 

Der Vater starb an einer Leberkrankheit, die Mutter litt an Migr&neanfallen 
mit Depressionszustanden. Eine Stiefschwester der Mutter war geisteskrank. 

Pat. war gesund bis 1865. Er erkrankte dann an einer Augenkrankheit, 
derentwegen er mit Jod behandelt wurde. Allmahlich trat eine psychische Veran- 
derung ein, 1866 wurde er erregt, ftuBerte GroBenideen; der Gang wurde schlechter, 
das Augenlicht nahm ab. Am 8. 5. 1869 wurde er nach K. gebracht, wo Sehnerven- 
atrophie, ataktischer Gang, hochgradiger Schwachsinn konstatiert wurden. Nach 
typischem Verlaufe starb er vollig verfallen am 19. 1. 1875. 

Diagnose: Taboparalyse. 

b) Hans v. St., geb. 1848, Leutnaot (Bruderssohn des vorigen). 

Der Vater war gesund, die Mutter litt vorubergehend an Melancholie. 

Pat. war maBig beanlagt, sonst unauffallig. Er wurde Offizier. An eine schwere 

Verwundung 1870 schloB sich eine langwierige Eiterung. W&hrend derselben wurde 
er miBmutig, kngstlich, zog sich zuriick. Nach einigen Monaten besserte sich der 
Zustand wieder, so daB er seinen Dienst wdeder antreten konnte. Ende 1873 kam 
es zur Verschlimmerung: Halluzinationen und Wahnvorstellungen traten auf, er 
glaubte sich verhohnt und verlacht, horte hinter den W&nden fliistern, war zeit- 
weise fingstlich, gereizt. Am 13. 1. 1874 w.urde er nach K. uberfiihrt. Hier begann 
ein langsamer, stetiger, gemiitlicher Verfall unter Hervortreten vieler kata toner 
Symptom©. Am 1. 4. 1912 starb er. 

Diagnose: Dementia praecox. 

Familie 56. 

a) Otto W., geb. 1867, cand techn. 

t)ber die Familie ist nur bekannt, daB ein Bruderssohn geisteskrank ist (s. u.). 

Pat. w r ar in der Jugcnd unauffiillig, hat sich mit Lues infiziert. Am 1. 10. 1893 
wurde er in ein Sanatorium gebracht, weil er wuste GroBenideen zeigte, gehobener 
Stimmung, daneben ethisch sehr defekt war. Die Pupillen waren lichtstarr, die 
Sprache war verwaschcn; es bestand eine linksseitige Facialisparese, die Patellar- 
reflexe waren herabgesetzt. Am 2. 11. 1893 wurde er nach K. iiberfiihrt. Hier 
war er vollig ungeordnet, schmierte; er starb nach inehrcren paralytischen An- 
fallen am 11. 12. 1893. 

Diagnose: Dementia paralytica. 

b) H ans W., geb. 1868, Kaufmann (Bruderssohn des vorigen). 

Eine Tante miitterlicherseits ist ebenfalls geisteskrank. 

Pat. litt bis zum 7. Lebensjahre an Seheuerclien, war folgsam und begabt, doch 
immer scheu. Juli 1887 erlitt er die ersten epilcptischcn Anfalle. November 1888 
wurde er imAnschluBaneinen Anfall angstlicherregt; deshalberfolgteam 17.11.1888 
seine Einlieferung in K., wo er bis zum 15. 4. 1911 blieb. Er litt unter maBig zahl- 
reichen, schweren epileptischen Anfallen mit Verstimmungs- und Dammerzu- 
standen, die zu einem Schwachsinn maBigen Grades fiihrten. 

Diagnose: Dementia epileptica. 
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Familie 57, 

a) Konradine F., geb. 1849, 

Zwei Sehwe8tem sind geisteskrank, eine andere blieb gesund; deren Sohn ist 
geisteskrank. Ein Bruder ist eigentumlich. Von 3 Kindem starben 2 friih, eine 
Tochter ist gesund. 

Pat. war unauff&llig bis zum Jahre 1907. Sie wurde dann zunehmend vergeB- 
licher, teilnahmsloser, fand sich nicht mehr zurecht, lief ohne Zweck umber, sprach 
wenig, muBte schlieBlich gewaschen und gek&mmt werden. Am 28. 3. 1908 wurde 
sie in K. eingeliefert. Hier war sie unorientiert, unsauber, stumpf. Nachdem sie 
am 26. 9. 1908 unver&ndert zu ihren Angehorigen entlassen war, wurde sie am 
26. 3. 1910 wieder aufgenommen, weil sie unrubig geworden war. Am 1. 12. 1910 
wurde sie wieder entlassen. \ ^ jd ' 

Diagnose: Dementia senilis. '' rr * 

b) Wilhelm W., geb. 1862; Malermeister (Schwestersohn der vorigen). 

Pat. war in der Jugend unauff&llig, sp&ter viele Jahre hindurch dem Trunk 

ergeben. Im Winter 1910/11 begann er sein Gesch&ft zu vemachl&ssigen, sohleppte 
viel unniitzes Zeug zusammen, scbrieb an fremde weibliche Persons Briefe, in 
denen er sie zum Rendezvous bestellte. Am 4. 6.1911 kam er nach K. Hier &uflerte 
er wiiste GroBenideen, war ethisch sehr tiefstehend, inteUektuell defekt. Die Pu- 
pillen waren lichtstarr, die Sprache war verwaschen, die Schrift zittrig; es bestand 
eine rechtsseitige Facialisparese. Am 14. 3. 1912 starb er nach mehreren paraly- 
tischen Anf&llen. 

Diagnose: Dementia paralytica. 

Familie 58. 

a) Johann M., geb. 1844, Arbeiter. 

t)ber die Familie ist nur bekannt, daB der Sohn eines Bruders geisteskrank ist 
(a. u.). 

Pat. iiber dessen Vorgeschichte keine genaueren Daten vorliegen, wurde am 
21. 2. 1913 nach K. gebracht, weil er kurze Zeit vorher unruhig geworden war* 
Hier war er zeitlich und drtlich unorientiert, besonders nachts sehr unruhig, kramte 
umher, konnte sein Bett nicht wiederfinden, gab sinnlose Antworten. Die Pupillen 
reagierten auf Lichteinfall, es bestanden deutliche Alterserscheinungen und hoch- 
gradiges Emphysem. Am 10. 3. 1913 starb er. 

Diagnose: Dementia senilis. 

b) Hermann M., geb. 1868, Arbeiter (Bruderssohn des vorigen). 

Pat. war in der Jugend unauff&llig, lemte gut, war ein fleiBiger, niichtemer 
Arbeiter. 1882—1902 wurde er achtmal bestraft, meist wegen Diebstahls. Gegen. 
das letzte Urteil legte er Berufung ein; als diese nicht den gewiinschten Erfolg hatte, 
begann er zu querulieren, Richter und Rechtsanwalt zu verd&chtigen. Er wurde 
immer miBtrauischer, Sinnest&uschungen traten vereinzelt auf und es entwickelte 
sich ein Wahnsystem der Verfolgung von seiten der Richter, die ihn mimdtot 
machen wollten, das immer weitere Kreise zog. Am 6. 11. 1903 wurde er in K. ein¬ 
geliefert. Sein Wahn besteht unver&ndert fort, vereinzelte Sinnest&uschungen 
treten auch heute noch auf, Affektivit&t und Intelligenz sind imversehrt. 

Diagnose: Paranoia. 

Uber die Familien der Grappelli (siehe auchTabelleIII) ist folgen- 
des zusammenfassend zu sagen: 

In Familie 44 stammen von einer ,,geistig nicht normalen Mutter“ 
drei Sdhne ab, von denen einer in den zwanziger Lebensjahren von einer 
Affektpsychose befallen wurde, ein anderer an einer zu Schwachsinn 
fiihrenden Epilepsie erkrankte, wahrend der dritte zur Klasse der 
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Psychopathen zu zahlen ist; dessen Sohn erkrankt, wie sein Onkel, an 
manisch-depressivem Irresein. In Familie 45 werden zwei Geschwister 
geisteskrank, die durcli Melancholie der Mutter wie von seiten der 
vaterlichen Familie belastet sind, insofem ein Bruder des Vaters in 
sender Melancholie durch Suicid endete. Die beobachtete Schwester 
litt an zweifelsfreier Dementia praecox, wahrend vom Bruder uns be- 
richtet wird, daB er an Sinnestauschungen litt; die Diagnose wird bei 
ihm also wohl ebenso gelautet haben wie bei seiner Schwester. Beide 
haben noch eine geistesgesunde Schwester, die unehelich einen Sohn 
zur Welt bringt, der in jungen Jahren der Dementia praecox erliegt. 
In Familie 46 leiden zwei mannliche Nachkommen zweier Bruder an 
Psychosen, die zur Gruppe der Schizophrenic gehOren. An Dementia 
praecox leiden auch Blutsverwandte einander folgender Generationen 
in Familie 47; doch ist die Psychose des eine Generation jungeren 
Gliedes auf dem Boden eines hochgradigen angeborenen Schwachsinns 
erwachsen und deshalb als Pfropfhebephrenie zu bezeichnen. Ahnhch, 
nur noch ausgesprochener ist das Verhaltnis in Familie 48, wo die 
Tante an Dementia praecox, der Neffe an Imbezillitat leidet. In ihr 
ist auch noch ein ziemlich sicheres Bild von der Psychose des noch eine 
Generation alteren Vaters der Erstgenannten zu gewinnen, der an einer 
Affektpsychose gelitten zu haben scheint. In Familie 49 und 52 er- 
kranken die Angehorigen der Deszendenzgenerationen an Psychosen, 
die zur Gruppe der Schizophrenic gehoren; die Angehorigen der As- 
zendenz leiden samtlich an funktionellen Psychosen, teils an Paranoia, 
teils an Hysterie. Dabei sind die Angehorigen der Aszendenz- und 
Deszendenzgeneration in den Familien 50 und 51 um zwei Generationen 
auseinander. Auch in Familie 52 ist der Angehorige der Deszendenz 
der Friihverblodung verfallen, w r ahrend der Angehorige der Aszendenz- 
generation in Spatverblodung starb. In der schwer psycliisch durch- 
seuchten Familie 54 erkranken Onkel und Schwestersohn, dieser an 
einer schweren, auf dem Boden des chronischen Alkoholismus ent- 
standenen Psychose, wahrend jener an einem angeborenen Schwach- 
sinnszustand mit schwerer Affektlabilitiit leidet; dabei ist die Mutter 
des letzteren nach den uns gewordenen Angaben die einzige von acht 
Geschwistern, die als vollig geistesgesund geschildert wird. In Familie 55 
und 56 erliegen die Angehorigen der Aszendcnzgeneration der Dementia 
paralytica, wiilirend die Angehorigen der Deszendenz der Friihver- 
blodung bzw. der epilcptischen Verblodung anheimfalien. Bemerkens- 
wert ist, da 11 in beiden Fallen bei den Deszendenten eine konvergente 
Belastung statthat. In den Familien 57 und 58 endlich leiden die An¬ 
gehorigen der Aszendcnzgeneration an Altcrsdemenzen, wahrend der 
der Aszendenz angehorige Neffe in Familie 57 an Dementia paralytica, 
der Neffe in Familie 58 an einer funktionellen Psychose litt bzw. leidet. 
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Zuerst sei die Frage diskutiert, ob sieh die psychischen Erkrankungen 
naeh dem Prinzip der Gleichartigkeit oder dem der Transmutation ver- 
erben, mit anderen Worten, ob die Geisteskrankheiten an sich 
vererbt werden, oder ob nur eine psychopathische Disposition 
iibertragen wird, auf deren Boden Geistesstorungen der Deszendenz 
entstehen konnen. Bevor wir unser Material analysieren und berechnen, 
seien die von anderen Autoren fiir die Haufigkeit des verschiedenen 
Vererbungsmodus gefundenen Prozentzahlen angefiihrt. Wir haben 
dabei, geiniiB unserer Gruppeneinteilung, auch nach den von friiheren 
Bearbeitern dieser Frage veroffentlichten Krankengeschiehten die ver¬ 
schiedenen Zahlen fiir die Psychosen bei Aszendenten und Deszendenten 
bzw. bei Geschwistern getrennt berechnet, soweit das nicht von den 
Verfassem schon selbst geschehen war. 

Es erhielten bei El tern und Kindem: 

Gleiehartige Ungleichartige Bel 
Erkrankung Erkrankung Familien 

Damkohler.75% 25% 8 


Krauss.65% 35% — 

Vorster.65% 35% 23 

Jung.Tiber 50% — — 

Wille.Tiber 50% — — 

Schuppius.47% 53% 17 

Albrecht.44% 56% 16 

Forster.44% 56% 25 


Nach Jollys Krankengeschiehten fand sich unter Benutzung der 
von ihm als richtig angenommenen Diagnosen 1 ) bei Eltem und Kindern 
unter 39 dazu verwertbaren Familien (die beiden Familien, in denen 
die Deszendenten an induziertem Irresein erkrankten, werden ebenso 
wie die Familien, in denen ein Glied an Dementia paralytica litt, nicht 
mitgerechnet) 

in 36% gleiehartige, in 64° () ungleichartige Erkrankung. 

Nach unserem eigenen Material, das sich aus 22 Familien zusarnmen- 
setzt, berechnen wir 

in 27,27% gleiehartige, in 72,73% ungleichartige Erkrankung. 

Ein ganz anderes Bild bieten die Zahlen, die die Gleichartigkeit oder 
Ungleichartigkeit der Geschwisterpsychosen demonstrieren. Es fanden: 

0 Wir konnen nicht umhin, zu bemerken, daB wir in bezug auf manche Diagno¬ 
sen Jollys starke Zweifel an deren Berechtigung hegen, zuinal, wenn er, wie z. B. in 
Fainilie 19 seiner Statistik bei dt‘n Deszendenten die Diagnose einer affektiven Psy- 
chose stellt, weil sie „doch wobl b(M Beriieksiehtigung der Krankheitsart der Mutter 
(NB.: die an Melancholic litt) als Melancholic anzusprrechcn sei, ohne daB man dies 
bei derUnkenntnisdes weiteren Verlaufes mit Sicherheit sa-gen k<innte“. Jolly nimmt 
damit zum mindesten einen T«*il dessen, was er beweisen will, namlich die gleieh¬ 
artige Vererbung der Psychosen, vorans, begibt sich also in die Gefahr, sich in 
einen Kreis von Irrtiimern zu verwickcln. 

Z. f. d. g. Neur. u. Psych. O. XXIV. 
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Nach Jolly ist bei insgesamt 47 Gruppen fiir Geschwister, 
in 72% gleichartige, in 28% ungleichartige Erkrankung 
zu V>erechnen. Unsere eigenen 25 Familien, in denen Geschwister psyeho- 
tisch erkrankten, ergeben 

in 68% gleichartige, in 32° 0 ungleichartige Erkrankung. 

Doch bediirfen diese Zahlen noch insofern einer Korrektur, als in den 
Familien 8 und 43 eines der Geschwister an Dementia paralytica, also 
einer Psychose, bei der exogene Ursachen dominieren, leidet. Nach 
Ausscheiden dieser Familien ergibt sich 

in 74% gleichartige, in 26% ungleichartige Erkrankung. 

Was lehren uns diese Zahlen? 

Sie zeigen einmal, daB es zu groben Irrtumern fiihren muB, wenn 
man ohne Scheidung nach dem Grade der Verwandtschaft fiir alle 
Fiille einer Statistik gemeinsame Prozentzahlen fiir gleichartige oder 
ungleichartige psychische Erkrankung und damit Vererbung berechnen 
will. Der Grad der Verwandtschaft ist dafiir von groBtem EinfluB, 
was die Resultate samtlicher Autoren aus neuerer Zeit wohl eindeutig 
beweisen. Wahrend bei den Familien, in denen Aszendenten und Des- 
zendenten psychisch erkranken, die ungleichartige Erkrankung erlieb- 
lich iiberwiegt, leiden Geschwister meist an der gleichen psychischen 
Affektion. Als Steigerung sei noch hinzugefiigt, daB nach den in der 
Literatur niedergelegten Beobachtungen Zwillinge nur ausnahmsweise 
(cine derartige Ausnahme siehe z. B. bei H erf eld t) an verschiedenen 
(ieisteskrankheiten leiden, daB die Geistesstorungen bei ihnen meist 
auch symptomatologiseh sehr ahnlieh zu sein pflegen. (Herfeldt, 
E u ph ra t u. a.) 

Was die Einzelresultate der verschiedenen Bearbeiter anbelangt, so 
zeigen dieselben natiirlich wesentliche Unterschiede. Ks ist aber charak- 
teristisch. daB, wahrend bei den Gesehwisterpsyehosen, abgesehen von 
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Damkohler, der mit einer ganzlich ungeniigenden Aiizahl von Fa- 
railien operierte, samtliche Bearbeiter ein Gberwiegen der gleichartigen 
Erkrankungen iiber die ungleichartigen fanden, bei den Psychosen der 
Eltem und Kinder die Mehrzahl der Autoren haufigere ungleichartige 
Erkrankung feststellte. DaB im einzelnen die Zahlen, besonders wenn 
man solche aus friiheren Jahrzehnten mit den in letzter Zeit veroffent- 
lichten vergleicht, groBe Differenzen zeigen, mag einesteils in den 
Wandlungen und der Vervollkommnung unserer Diagnosenstellung 
seinen Grand haben, anderenteils auf der meist nur geringen Anzahl 
der den einzelnen Autoren zur Verfiigung stehenden Familien beruhen. 
Von besonderem Werte erscheint uns, daB unsere Zahlen denen Jollys 
in betreff der Psvchose bei Aszendenten und Deszendenten am nachsten 
stehen, sich in betreff der Geschwisterpsychosen fast vollig decken. 
Wir diirfen deshalb annehmen, daB unsere Zahlen der Wirklichkeit 
mindestens sehr nahe kommen. 

Wir prazisieren also unsere Ansicht vorlaufig dahin, daB bei As¬ 
zendenten und Deszendenten die Haufigkeit ungleich- 
artiger psychischer Erkrankung bei weitem uberwiegt, 
wahrend Geschwister meist, Zwillinge fast immer an glei- • 
chen Psychosen erkranken. 

So nahe sich unsere Zahlen mit denen Jollys in der Frage nach der 
Gleichartigkeit oder Ungleichartigkeit der psychischen Erkrankung 
Blutsverwandter beriihren, so entfemt sind die Schliisse, die wir aus dem 
beiderseitigen Materiale fur die Frage nach der Gleichartigkeit oder 
dem Polymorphismus der Vererbung von Psychosen ziehen. 

Die deutschen Autoren sind in ihrer iiberwiegenden Mehrzahl fiir 
eine gleichartige Vererbung von Geisteskrankheiten eingetreten: 

Sioli, dem der Ruhm der ersten groBeren derartigen Arbeit gebiihrt, 
kam zu dem Schlusse, daB die Seelenstorungen der Aszendenten die 
Tendenz hatten, sich ahnlich oder identisch auf die Deszendenten zu 
vererben, sofern die Hereditat die Hauptursaehe der Seclenstorung Svd 
und die Psvchose der Aszendenz zu den typischen gehort habe. Ei* 
gesteht aber doch eine gewisse Neigung zur Versehlechterung der Pro¬ 
gnose bei den Geisteskrankheiten der Deszendenz zu, wenn bei den 
Aszendenten eine atypische oder sehr schwer verlaufende Psvchose auftrat. 

Vorster, der in mehreren Generationen einer Familie maniseh- 
depressives Irresein bzw. Dementia praecox wiederkehren sah, nahm 
friiher an, daB die Deszendenten in der Regel derselben Krankheit wie 
die Aszendenten verfallen; doch soil er nach einer AuBerung. di( 4 Liej)- 
mann in der Berliner psychiatrischen Gesellschaft tat. jetzt nudir dem 
Polymorphismus der Vererbung zuneigen. 

Harbolla fand, daB bei der Vererbung der Psychosen das Streben 
nach gleichartiger Pbertragung auf die Deszendenttm nicht zu ver- 
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kennen sei. Er erkennt dabei eine haufige Verschlechterung der Prog¬ 
nose der Psychose der Deszendenten an, halt aber das Sterilwerden 
und Aussterben psychopathisch schwer durchseuchter Familien, das 
besonders Morel beschrieb, nicht nur nicht fiir die Regel, sondem nicht 
einmal fiir ein haufiges Vorkommnis, eine Ansicht, der Sommer mit 
Einschrankung beipflichtete. 

Ein Verfechter der Lehre von der Gleichartigkeit der Vererbung 
psychischer Storungen ist auch Wagner v. Jauregg, der zur Er- 
klarung des scheinbaren Polymorphismus, den er zugibt, sekundare 
Keimschadigungen annimmt. 

Albrecht meint, daB ,,die Vererbung der Geisteskrankheiten in 
der Regel eine gleichartige ist und ungleichartige Vererbung in der Regel 
in komplizierenden Einfliissen, vor allem in gehaufter Belastung, ata- 
vistischen Riickschlagen und Keimschadigung ihren Grund hat“. 

In jiingster Zeit ist Jolly gegen die Lehre vom Polymorphismus der 
Vererbung aufgetreten. Er halt den Ausdruck ,,Polymorphismus“ fiir 
,,eine irrefiihrende Bezeichnung fiir das Vorkommen miteinander nicht 
in Beziehung stehender psychischer und nervoser Storungen, von durch 
Keimschadigungen hervorgerufenen Erscheinungen und schlieBlich fiir 
wirklich vererbte Krankheiten einer und derselben Familie“. Er nimmt 
eine gleichartige Vererbung besonders fiir Affektpsychosen an, wahrend 
er Psychosen der Katatoniegruppe vor allem in ein und derselben 
Generation fand. 

Im Gegensatz zu der in den vorstehend erwahnten Arbeiten aus- 
gesprochenen Ansicht steht die Lehre vom Polymorphismus oder der 
Transmutation, die auf franzosische Autoren, wie Esquirol, Moreau, 
Morel, Legrand du Saulle, zuriickgeht. Sie fanden, daB sich Geistes¬ 
krankheiten unter sich, sowie Geistes- und Nervenkrankheiten gegen- 
seitig bei der Vererbung vertreten konnen; spater wurden zu diesen 
Gruppen auch noch die verscliiedensten Diathesen gerechnet. Esquirol 
und Morel hielten dabei eine gleichartige Vererbung noch fiir moglich, 
Legrand du Saulle verneinte jede derartige Moglichkeit. 

Von einigen Vertretern dieser Richtung, vor allem von Morel, 
wurde eine Skala der Progressive tat aufgestellt, nach der in den verschie- 
denen Generationen eine Transmutation der psychischen Storungen er- 
folgte. Auf ein angeborenes ner\ T oses Temperament folgten in der naclisten 
Generation sell were Neurosen, Neigung zu Ausschweifungen, Alkoholis- 
mus, Neigung zu Schlaganfallen. Die dritte Generation sollte sich durch 
intellektuelle Triigheit, psychische Storungen, Suizidneigung auszeichnen, 
wahrend die vierte MiBbildungen und Entwicklungshemmungen zeigt 
und in Idiotic untergeht und damit zum Aussterben der Familie fiihrt. 

Die Lehre zeitigte bald Auswiichse, indem Dejerine sich zu deni 
Sehlusse berechtigt glaubte, daB die verschiedenen bekannten Geistes- 
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storungen nur verschiedene Stadien derselben Krankheit seien, die in 
verschiedenen Generationen sich langsam progressiv entwickelte, 
andererseits F6re und Crocq von einer ,,erblichen Diathese“ sprachen, 
zu der neben den Geistes- und Nervenkrankheiten auch Arthritis, 
Tuberkulose, Verbrechen, Laster und Genie gehoren sollten, die alle 
sich gegenseitig ersetzen konnten. 

Die besprochenen Gesetze wurden scharf angegriffen durch Bi- 
schoff, der sich besonders auch gegen die Dejerinesche Auffassung 
wandte. Er weist auf die Notwendigkeit hin, die Erblichkeit der 
Psychosen im engeren Sinne von der vererbbaren Disposi¬ 
tion zu Geisteskrankheiten zu trennen, indem er die von Culerre 
fur wahre vererbte Geistesstorungen aufgcstellten Bedingungen hervor- 
hebt: Ausbruch der Krankheit im gleichen Lebensalter, spontaner Aus- 
bruch, organische Natur des Leidens, Gleichartigkeit des Symptomen- 
bildes, des Krankheitsverlaufes und des Endstadiums. 

In Deutschland haben sich auBer Moebius besonders Schvile, 
v. Krafft - Ebing und Binswanger fiir das Bestehen eines Poly- 
morphismus im engeren Sinne ausgesprochen, insofern sich Nerven- 
und Geisteskrankheiten der verschiedensten Art aus der vererbbaren 
neuro-psvchopathischen Disposition entwickeln konnen. Deutlichen 
Polymorphismus, bei dem sich jedoch affektive und intellektuelle 
Psychosen gegenseitig ausschlossen, fand auch Strohmayer. 

In neuester Zeit ist neben Thomsen, Liepmann, Aschaffen- 
burg besonders Schuppius fiir einen Polymorphismus der Vererbung 
eingetreten. Er laBt dabei alle Formen von Psychosen aus einer gemein- 
samen Disposition zu Geisteskrankheiten hervorgelien, wie es ja auch 
von Alzheimer und Stransky fiir verschiedene Geistesstorungen 
angenommen wird. Die verschiedenen Formen psvehischer Erkrankung 
werden aus dieser allgemeinen Disposition durch die jeweils verschiedene 
Schwere derselben, die auslosende Schadlichkeit, soweit eine solche vor- 
handen ist, schlieBlich die individuelle Charakteranlage entwickelt. 
Nach der jeweiligen GroBe des Produktes aus der einheitlichen Dispo¬ 
sition und der die Krankheit auslosenden Ursache stellt Schuppius 
eine Stufenleiter der daraus resultierenden Psychosen auf, derart, daB 
an erster Stelle die angeborenen Schwachsinnsformen stehen, an zweiter 
die durch Aufbrauch infolge einfaeher Funktion entstehenden Psychosen 
(einschlieBlich Dementia praecox und manisch-depressivem Irresein), 
an letzter Stelle endlich alle durch besondere umschriebene Schadlich- 
keiten ausgelosten Krankheiten. 

An die Vertreter des Polymorphismus der Vererbung von Psychosen 
schlieBen sich in gewisser Beziehung die Stimmen derer an, die mit 
fortschreitender Generation eine fortschreitende Erschwerung der 
Symptome auch bei Gleichartigkeit der Erkrankungsform fanden. So 
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fand Urstein in seinem Materiale von Schizophrenien oft, daB, wenn 
der GroBvatcr nur Psychopath war oder in hoherem Lebensalter chro- 
nisch psvchotisch erkranktc, ohne daB spezifisch schizophrene Symptome 
vorhanden waren, bei den Kindern friihzeitig Psychosen zirkularer oder 
schizophrener Art auftraten, die Enkel meist aber schon nach der 
ersten Erkrankung einen charakteristischen Endzustand der Defektuosi- 
tat zeigten. Damkohler auBert sich dahin, daB die Geisteskrankheit 
bei den Kindern in einem friiheren Lebensalter als bei den Eltem auf- 
zutreten pflege; auch Mott vertritt diesen Standpunkt der Antizipation 
und sieht in ihr ein Schutzmittel gegen fortschreitende Entartung. 
Nach Forster ist die Verlaufsart der Erkrankung bei den Deszendenten 
deutlich schwerer als bei den Aszendenten. Ahnliche Ansichten auBern 
noch andere Autoren (siehe auch Sioli). 

Wir wollcn zunachst die von uns und anderen Autoren fur die Gleich- 
artigkeit bzw. Ungleichartigkeit der psvchischen Erkrankungen bei 
Blutsverwandten gefundenen Zahlen zur Entscheidung der Frage nach 
dein Modus der Vererbung derselben heranziehen. Vorher bedarf es 
jtdoch noch einer Beinerkung iiber die Ausdehnung, die dem Begriffe 
,,Polymorphismus“ gelnihrt. DaB wir es ablehnen miissen, die Geistes- 
krankheiten mit der arthritischen Diathese, der Tuberkulose, ja auch 
ohne Einschriinkung mit dem Verbrechen, Laster und Genie auf eine 
Stufe zu stellen, ist bereits olien erwahnt. Schwere arthritische Anfalle, 
fortgeschrittene Tuberkulose konnen wohl das auslosende Agens fur 
Geistesstorungen sein, Verbrechen, Laster, auch geniale EntauBerungen 
konnen zu den ersten Symptomen psychisclier Erkrankungen zahlen, 
ev. deren einziges Symptom sein, Verbrechen, Laster und Genie kommen 
schlieBlich auch in manchen Familien neben Geistesstorungen gehauft 
vor, von einem einigermaBen regelmiiBigen Substituenzverhaltnis kann 
al>er trotzdem keine Rede sein. Das Vorkommen von Geistes- und 
Xervenkrankheiten in ein und derselben Familie ist schon erheblich 
hiiufiger, besonders wenn man die groBen Neurosen, sofern sie ohne 
wesentliche Beteiligung der Psyche bleiben, mit zu den Nervenkrank- 
heiten reelmet. In bezug auf die Haufigkeit verschwinden aber die 
Familien. in denen wir einen derartigen Polvmorphismus fanden, gegen- 
iiber denen, in denen nur Geisteskrankheiten gehauft vorkamcn. 
\\ ir wenlen deshalb im folgenden den Ausdruck Polvmorphismus der 
Vererbung sehr eng fassen und unter ihm nur die Erkrankung sich 
folgender Generationen an psyehopatliologischen Symptomenkomplexen, 
die wir als voneinander streng getrennte, in sich geschlossene Krank- 
heitsbilder erkannt hab(>n, verstehen. Wir werden den Ausdruck da- 
mit entsprecheiul der Mehrzahl der friiheren Autoren anwenden. 

Wenn wir nun unter Zugrundelegung dieser Definition die Zahlen, 
die uns unsere Familien der (iruppe 1 geben (denn nur these konnen fiir 
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die Beantwortung der vorliegenden Frage verwendet werden), ansehen, 
so konnen wir sagen, dad nach unseren Berechnungen die Deszendenten 
mit erheblich mehr Wahrscheinlichkeit an einer anderen Psyehose 
erkranken werden, als die Aszendenten erkrankt waren. Die Resultate 
der Mehrzahl anderer Autoren bestiitigen das. Gestiitzt wird dieser 
Satz noch durch den Umstand, dad nach allgemeiner Ansicht, der wir 
uns auf Grund unserer Zahlen nur anschlieden konnen, Geschwister 
nicht nur nicht den gleichen Wechsel der Erkrankungsformen der 
Einzelglieder zeigen, sondem im Gegenteil nur ausnahmsweise an ver- 
schiedenartigen Psvchosen leiden. 

Trotz der Gleichartigkeit des Materiales kommt Jolly, wie bereits 
oben erwahnt wurde, zu den entgegengesetzten Resultaten. Er fiihrt 
aus, dad die psvchischen Storungen in den einzelnen Familien viel 
weniger mannigfaltig erscheinen, wenn man den Teil der Geistesstorun- 
gen in Abzug bringe, bei dem audere Ursachen der verschiedensten Art, 
wie Schadigung der Eltem durch Alkohol, Syphilis usw., Erkrankungen 
der Genitalorgane, erschopfende kbrperliche Krankheiten, schliedlich 
die im spateren Leben einwirkenden auderen Sehadlichkeiten von Be- 
deutung waren. Den dann immer noch verbleil)enden Rest ungleich- 
artiger Vererbung mud ihm die Verschiedenhcit der sich kopulierenden 
Erbmassen erklaren. 

Jolly opfert in seinen Ausfiihrungen sozusagen die praktische Er- 
fahrung einer noch nicht bewiesenen Theorie. Gegen seine Beweis- 
fiihrung ist einmal einzuwenden, dad selbst von den berufensten 
Vertretern unserer Wissenschaft den exogenen Sehadlichkeiten oben 
skizzierter Art bis herab zum Milieu und der Erziehung ein gewisser 
Einflud auch auf die Psychosen, die wir in letzter Linie als endogen 
entstanden ansehen miissen, zugeschrieben wird. Die Verschieden- 
artigkeit der Keimmassen, die es in vielen Fallen zu einer Kumulation 
der pathologischen Anlageteile kommen liidt, kann uns wohl in einigen 
Fallen erklaren, warum selbst gesunde Eltern psychotische Kinder er- 
zeugen, sie kann uns aber nicht erklaren, warum bei der Vererbung voil 
Psvchosen die Ungleichartigkeit die Regel, die Gleichartigkeit nur die 
Ausnahme darstellt, wahrend l>ei Gcschwistcrpsychosen das Prinzip 
der Gleichartigkeit fast absolut herrscht. 

Der beste Bew'eis dafiir, dad die Ungleichartigkeit der Vererbung 
der Geisteskrankheiten die Norm ist, wurde es sein. wenn sich nach dem 
Vorgange Morels eine Skala fiinde, in der sich mit einigermaden gc- 
niigender Regelmadigkeit die verschiedcnen Artcn von Psvchosen folgtcn. 
Schon der Umstand, dad Geschwister nur ausnahmsweise an verschieden- 
artigen Psychosen erkranken, darf unscrcs Erachtens als cin Zcichcn 
dafur gewertet werden. dad die 'J’ransmutation der G<*istesst<">rung(*n 
auf dem Wege der Vererbung nicht vollig regellos erfolgt, sondcin sich 
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nach bestimmten Gesetzen richtet. Es wiirde der Befund der Gleich- 
artigkeit der Geschwisterpsychosen schlecht damit zusammenpassen, 
daB es mehr von den auslosenden Ursachen als von einer spezifischen 
Veranlagung abhangt, ob diese oder jene Psychose zur Entwicklung 
gelangt (siehe Binswanger). 

Die Tatsache, daB den uns jetzt bekannten psychischen Krankheits- 
formen eine sehr verschieden starke Tendenz zum Auftreten bei schwer 
psychopathisch Belasteten innewohnt, ist allgemein anerkannt, wenn- 
gleich die Meinungen iiber manche Psychosen auseinandergehen. Mag- 
nan z. B. teilte die Psychosen nach dem Grade, in dem eine psycho- 
pathische Belastung atiologisch in Betracht kommt, in vier Gruppen 
ein. Zu der ersten gehoren Manie und Melancholie, bei denen die erb- 
liche Belastung ein Minimum darstellt und die auBeren Ursachen iiber- 
wiegen, an zweiter Stelle folgt die chronische Paranoia, an dritter das 
periodische Irresein, wahrend an vierter Stelle die degenerativen Psy¬ 
chosen (Folie h6reditaire) die erbliche Disposition als Hauptursache er- 
scheinen lassen. Ziehen hebt aus der Summe der Geisteskrankheiten 
eine Gruppe der ,,vorzugsweise degenerativen Psychosen“ heraus, zu 
denen er die verschiedenen Formen des Schwachsinnes, die meisten 
Formen des periodischen und zirkularen Irreseins, die akute einfache 
Paranoia, das Irresein aus Zwangsvorstellungen, die hysterischen 
Psychosen rechnet; er unterscheidet dabei auch innerhalb dieser Gruppe 
verschiedene Grade der Degeneration. Nach Kraepelin ,,sehen wir 
das manisch-depressive Irresein, die epileptischen und hysterischen 
Geistesstorungen, namentlich aber die mannigfaltigen Gestaltungen 
des Entartungsirreseins, die verschiedenartigen Formen krankhafter 
Personlichkeiten, endlich auch die Verriicktheit sich am haufigsten auf 
vererbter Grundlage entwickeln“. Die Dementia praecox, die Idiotie 
und die chronischen Vergiftungen nehmen in dieser Beziehung eine Art 
Mittelstellung ein, wahrend die Infektionspsychosen, die Erschopfungs- 
zustande, das Irresein des Riickbildungsalters und die Dementia para¬ 
lytica am wenigsten durch Erblichkeitswirkungen beeinfluBt werden. 

Wenn wir unsere Familien der Gruppe I, in denen eine ungleich- 
artige Erkrankung der Aszendenten und Deszendenten beobachtct 
wurde, kurz analysieren, so ergibt sich folgendes: In den Familien 8 
bis 14 folgten auf funktionelle, meist affektive Psychosen (daneben eine 
Hysterie und eine Paranoia) der Eltern zu Verblodung fiihrende Geistes¬ 
storungen der Kinder, und zwar ist liervorzuheben, daB auf die erst im 
Senium beginncnde Affektpsychose im Falle 8 eine senile Verblodungs- 
psyehose, auf alle andercn Aszendenzpsychosen, die in wesentlich 
friiherem Lebensalter begannen, jugendliehe Verbhklungsprozesse folg¬ 
ten. In den Familien 7, 18 und 1!) erkrankten die Aszendenten in 
h(therein Alter an arteriosklerotisehen Verblodungsprozessen. Der Des- 
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zendent des im verhaltnismaBig hochsten Lebensalter erkrankten Aszen¬ 
denten in Familie 19 erkrankte an einer Alkoholpsychose, der Deszendent 
des im Erkrankungsalter nachstfolgenden Aszendenten (Familie 7) an 
einem senilen VerblodungsprozeB, wahrend der Deszendent des in er- 
heblich friiherem Lebensalter (uber 20 Jahre Differenz) an dem gleichen 
ProzeB erkrankten Aszendenten in Familie 18 der friihzeitig zur Ver¬ 
blodung fiihrenden Dementia praecox anheimfiel. In den Familien 15 
bis 17 und 20 folgten auf eine Erkrankung der Aszendenten an jugend- 
lichen Verblodungsprozessen solche der Deszendenten an angeborenen 
Schwachsinnsformen bzw. an Epilepsie. Familie 21 ist nicht einwandfrei 
zu verwerten und setzt der Deutung einigen Widerstand entgegen. 
Zwar erkrankt die Mutter in erheblich hoherem Alter, aber an schwerer, 
mit epileptischen Krampfen einhergehender Verblodungspsychose, 
wahrend der Sohn bisher nur als degenerativer Psychopath zu bezeichnen 
ist; ob sich der Fall nicht doch noch als Schizophrenic entpuppt, ist 
allerdings zweifelhaft. Vielleicht ist der Fall auch im Sinne einer Re¬ 
generation zu deuten, wie sie besonders Familie 22 zeigt: der Vater 
leidet an einer zu friihzeitiger Verblodung fuhrenden Psychose, wahrend 
der Sohn mehrmalige Anfalle einer zirkularen Affektpsychose iiberstand, 
von denen er jedesmal restlos geheilt wurde. 

Auch die Familien unserer Gruppen II und III wollen wir zu der 
in Frage stehenden Untersuchung mit heranziehen, soweit Briider oder 
Schwestem der Eltern der beobachteten Deszendenten psychisch er¬ 
krankten. In den Familien 23 und 24 litten Geschwister der direkten 
Aszendenten von Individuen, die an friihzeitigen Verblodungsprozesssen 
erkrankten, an manisch-depressivem Irresein. Auch in den Familien 49 
und 51—53 erkrankten Angehorige der Deszendenz samtlich an zu vor- 
zeitiger Verblodung fuhrenden Psychosen. Von den der nachst alteren 
Generation angehorenden Blutsverwandten erkrankten zwei (in Fa¬ 
milie 49 und 51) an im spateren Alter beginnenden paranoischen Er- 
krankungen, einer an Hysterie (Familie 52) und einer endlich an einem 
senilen VerblodungsprozeB (Familie 53). Ein sender Verblodungs¬ 
prozeB liegt auch in der Aszendenz der Familie 58 vor, wo der Des¬ 
zendent an einer nicht zu intellektueller oder affektiver 1* inbuBe fuhren¬ 
den paranoischen Psychose erkrankte. 

Unsere Zusammenstellung zeigt, so klein sie im ganzen ist, doch be- 
merkenswerte Beriihrungspunkte unter den einzelnen Krankheits- 
gruppen. Es zeigt sich im allgemeinen die Tendenz psychischer Er- 
krankungen, in den Deszendenzgenerationen prognostisch ungiinstigere 
Krankheitstypen hervorzubringen oder doch wenigstens Krankheits- 
typen, die in einem erheblich friiheren Lebensalter beginnen und so das 
Individuum der Deszendenz friihzeitiger zum sozialen Invaliden 
machen, als es bei dem psychisch abnormen Aszendenten der Fall war. 
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Auf Individuen, die durch ein affektives Leiden zeitweise fiir die 
menschliche Gesellschaft unbrauchbar wurden, folgen solche, die in 
friihzeitiger Verblodung als Anstaltsinsassen sterben. Sollte aber die 
Psychose der letzteren (es handelt sich natiirlich um Dementia praecox) 
infolge spateren Beginnes, leichterer Symptome oder starkerer Remis- 
sionen noch eine weitere Generation zulassen, so dominiert in ihr die 
Imbezillitat bzw. Idiotie oder die Epilepsie. Demselben Vererbungs- 
modus wie das manisch-depressive Irresein scheinen die iibrigen ,,funk- 
tionellen” Psychosen (fiir Hysterie und Paranoia haben wir Beispiele) 
und die Alkoholpsychosen (verallgemeinert: die chronischen Vergif- 
tungen) zu unterliegen. Um die Deszendenz zu friihzeitigen Verblo- 
dungsprozessen zu disponieren, ist aber doch eine gewisse Schwere der 
Psychose des Aszendenten notwendig. Sind die Aszendenzpsychosen, 
obgleich derselben Krankheitsgruppe (funktionelie Erkrankungen) an- 
gehorig, in ihren Symptomen sehr leicht oder aber erfolgt ihr Ausbruch 
erst sehr spat, so kann an Stelle der Friihverblodung die senile Ver¬ 
blodung treten (siehe Familie 8). Ein friihzeitigerer Beginn scheint auch 
bei den auf Himarteriosklerose der Aszendenten in der Deszendenz 
folgenden Psychosen, die samtlieh zu Intelligenzdefekten fiihren, eine 
Erschwerung zu bedeuten, worauf unsere Familien 19, 7 und 18 hin- 
weisen. Wenn auch nicht ganz sicher zu entscheiden ist, ob nicht dem 
Alkoholismus des Deszendenten der Familie 19 doch ein schizophrener 
FrozeB zugrunde liegt, so sind jedenfalls pathognomonische Erschei- 
nungen dafiir nicht vorhanden. Zur Friihverblodung in der Deszendenz 
kommt es in der Familie 18, in der der Aszendent um 20 Jahre jiinger 
einem arteriosklerotischen VerblodungsprozeB anheimfiel als in Familie 7, 
wo der D^szendent im Altersblodsinn endete. Ob die Dementia senilis 
endlich die Deszendenz zu funktionellen wie zu Defektpsychosen dispo¬ 
nieren kann, worauf die Familien 53 und 58 hindeuten, laBt. sich nach 
unserem weiteren Material nicht entscheiden, wiirde aber mit unseren 
sonstigen Scliliissen nicht in prinzipiellem VViderspruche stehen. DaB 
der Altersblodsinn zu friihzeitigen Verblddungsprozessen erheblich 
disponiert, stellte schon Vorster fest, der in 6 Gruppen auf Dementia 
senilis in der Aszendenz Dementia praecox bei den Deszendenten 
folgen sail. Er sehlolJ daraus. daB sich friihe und spate Verblodungs- 
psychosen substituieren konnen, worauf unten noch naher zuriick- 
zukommen sein wird. 

In der Jollysehen Arbeit finden sich unter 39 verwertbaren Fami- 
lien, in dencn Eltern und Kinder psychiseh crkrankten, 9 Familien, in 
denen die Aszendenten an Psychosen der Gruppe des manisch-depres- 
sivcn Irreseins litten, wahrem.1 die Deszendenten der Dementia praecox 
erlagen : in weiteren 8 Familien folgte eine Sehizophrenie der Deszendenz 
auf ..funktionelie" Psychosen tier Aszendenz (Hysteric, Paranoia u. a. m.) 
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bzw.auf Alkoholismus. AuchseineStatistik weisteineFamilieauf, woeiner 
Dementia praecox der Aszendenz in der Deszendenz ein hochgradiger 
angeborener Schwachsinnszustand folgte. Keine seiner Familien spricht 
gegen unsere oben geauBerte Ansicht von der Progressivitat der Vererbung. 

Zu den Autoren, deren Resultate wir den unseren als ahnlich an die 
Seite stellen, gehort auch Wolfsohn. Ihm fiel bei seinen Untersuchun- 
gen iiber die Erblichkeit der Dementia praecox der auBerordentlich 
groBe Anteil der manisch-melancholischen Psychosen an den Erblich- 
keitsfaktoren (75) auf (soweit es sich um Geisteskrankheiten handelt). 
dem sich 52 Suicide anschlieBen, wahrend die Dementia praecox der 
Aszendenz mit 23 Fallen ganz zuriicktrat. Auch Molhveide beobach- 
tete in der Aszendenz von Schizophrenen mehrmals Falle von manisch- 
depressivem Irresein. 

Als Gegner der Lehre von der Progressivitat der psychischen Ent- 
artung bekennt sich Wittermann. Dabei fand er aber auch, daB bei 
Angehorigen von Familien, in denen Dementia praecox haufig war, 
Imbezillitiit, Idiotie und Mongolismus sich relativ oft fand, wahrend bei 
den Angehorigen von an manisch-depressivem Irresein Erkrankten 
Imbezillitat und Idiotie ganzlich fehlten. Er fiihrt auch eine Familie 
an, in der die Mutter an arteriosklerotischer Demenz, die Tochter an 
fraglichem manisch-depressivem Irresein, deren Sohn an epileptischer 
Demenz litt. Auf derselben Seite (273) fiihrt er als interessant an, daB 
die Tochter einer Manisch-depressiven an Dementia praecox erkrankte. 
Er beschreibt auch einen Fall, wo unter dem EinfluB des viiterlichen 
Alkoholismus eine Tochter der senilen, eine andere der vorzeitigen 
Demenz verfiel. Er zieht aus alledem aber nicht die Schlusse wie wir, 
sondem sucht diese Progressivitat der Vererbung durch komplizierende 
Keimesschadigungen durch Alkohol, Lues usw. zu erklaren. Wie sollen 
wir aber unsere zahlreichen derartigen Falle erklaren, wo Lues oder 
Alkoholismus als Komplikationen fehlen ? Wir miissen eine Progressi¬ 
vitat der psychischen Entartung annehmen. 

Unsere Stufenleiter der mit fortschreitenden Generationen sich ent- 
wiekelnden Psychosen begann mit den ,,funktionellen“ Storungen. 
Zweifellos bilden diese aber noch nicht die erste Stufe. Wir vermuten, 
hingewiesen durch unsere Familiengeschichten wie durch die alltagliche 
Erfahrung, daB auf ihr die psychopathischen Personlichkeiten, die 
Affektlabilen, die schweren Neurastheniker, die Moraliseh-Haltlosen 
(soweit sie nicht zur Schizophrenic zu ziihlen sind) stehen; auch die an 
Migrane leidenden Individuen scheinen uns dazu zu gehoren. Es sind 
das alles Menschen, die an der Greuze geistiger Gesundheit stehen, die 
oft diese Grenze hart streifen, so daB es mehr weniger eine subjektive 
Auffassung des Beurteilers ist, oh man sic als psychisch Gesunde oder 
bereits als Kranke bczeichncn will. 
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Auf einen weiteren Punkt sei zur Bekraftigung unserer Beweis- 
fiihrung noch hingewiesen. Nach unserem Materiale konnen wir nur die 
Ansicht derjenigen Autoren bestatigen, die auch bei gleichartiger Ver- 
erbung die Tendenz zu friiherem Beginne der Erkrankung, zur Ver- 
schlechterung der Prognose bei den Deszendenten anerkennen. Be- 
sonders wichtig erscheint uns in dieser Beziehung, dad gerade bei den 
Fallen gleichartiger Vererbung der Dementia praecox verhaltnismadig 
haufig die Psychose der Deszendenz als ,,Pfropfhebephrenie“ bezeichnet 
werden mud. Es bleibt dabei durchaus gleichgiiltig, ob man die Pfropf- 
hebephrenie als angeborenen Schwachsinnszustand, zu dem eine Schizo¬ 
phrenic hinzukommt, auffadt (wie es der Name eigentlich besagt), oder 
als eine Dementia praecox, deren erster Schub bereits in der friihesten 
Kindheit eingetreten ist. 

Wir fassen unsere Ansicht also dahin zusammen, dad die Vererbung 
der Geisteskrankheiten in der Regel eine ungleichartige ist, insofem auf 
eine Psychose der Aszendenz meist eine andere Geistesstorung in der 
Deszendenz folgt. Diese Folge ist jedoch durchaus nicht regellos, son- 
dern es zeigt sich eine deutliche Progressivitat der Schwere der Erschei- 
nungen, der Verschlechterung der Prognose nach. Auf psychiatrische 
Grenzfalle wie Psychopathien, Neurasthenien, Haltlosigkeit, Immorali- 
tat, Exzentrizitat, Migrane bei den Grodeltern folgen funktionelle 
Psvchosen (manisch-depressives Irresein, Paranoia, hysterische Seelen- 
storungen, Amentiaformen usw.; auch viele durch exogene Schadlich- 
keiten (Alkohol) hervorgerufene Geistesstorungen gehoren hierher) oder 
nach dem Ruekbildungsalter beginnende Defektpsychosen (Dementia 
arteriosclerotica, Dementia senilis) bei den Eltern; die Kinder erkranken, 
je nach der Schwere der Erkrankung der Eltern, entweder an Spat- 
verblodungsprozessen (Dementia senilis) oder an Friihverblodungs- 
prozessen (Gruppe der Dementia praecox), wahrend die Enkel in an¬ 
geborenen Schwachsinnszustanden untergehen oder der Epilepsie ver- 
fallen. Unsere Ansicht ist durchaus vereinbar mit den Feststellungen 
Damkohlers und Motts in betreff der Antizipation des Beginnes der 
Psychosen in aufeinanderfolgenden Generationen, w'enn wir die mit 
Defekt einhergehenden chronischen Psychosen ins Auge fassen. Auf Ver- 
blbdungen im hoheren Lebensalter folgen solche in der Pubertat, denen 
wieder solche in friihester Kindheit oder schon in der Anlage folgen. 

Es ist betritten worden (siehe Harbolla), dad ein Sterilw r erden und 
Aussterben schwer psychisch belasteter Familien die Regel sei. Von 
unseren Familien in Gruppe I und II kann in 9, d. h. in etwa 21% der 
Gesamtheit, mit Siclierheit ein derartiges Aussterben konstatiert werden 
(Familien 9, 11. 13, 14, 17, 18, 20, 23, 30), wahrend mehrere (siehe 
z. B. Familien 22, 24, 28) dicht an der Greuze der Sterilitat stehen. Es 
ist bezeichnend, dad es sich in den erstgenannten Familien um Dementia 
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praecox, Imbezillitat oder Epilepsie bei den nicht in der Kindheit ver- 
storbenen Deszendenten handelt, was gewiB nicht auf das Konto eines 
Zufalles zu setzen ist. Eine Reihe besonders eindrucksvoller Familien- 
tafeln moge die Verhaltnisse veranschaufichen: 


Familie 9*). Familie 22. 



Familie 23. 


Familie 14. 
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in fruhest. Kindheit gestorbene Individuen. 


Fig. 1. 


Keine Regel ohne Ausnalnne. Aueh in unserem Materiale findet 
sich in etwa einem Viertel der Fainilien gleichartige Vererbung, wenn- 
gleich in einer Reihe derartiger Fiille eine Verschlechterung der Prognose 
eine Erschwerung der Erscheinungen offensiehtlich ist, so in den Fa- 
milien 1, 2, 5 und 6 unserer Gruppe I. Nur in den Fainilien 3 und 4 
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ist cine derartige Verschlechterung nicht zu bemerken, doch handelt es 
sich in beiden um Falle, die an sich schon zu den schweren ihrer Form 
gehoren. Andererseits nehmen auch wir als sicher an, daB es unter ge- 
eigneten Umstanden zu einem Stillstand der Progressivitat der psychi- 
schen Entartung, ja selbst zu einer Regeneration in schwer mit Geistes- 
krankheiten durchseu_hten Familien koramen kann. 

Wie lassen sich nun solche Falle, die wir von unserem Standpunktc 
aus als Ausnahmen ansehen miissen, erklaren? 

Auch wir miissen hier den Umstand heranziehen, der zur Erklarung 
von Ausnahmen der Hereditatsgesetze immer herangezogen wird, daB 
ein jedes Individuum aus der Kopulation zweier Keime mit alien in 
ihnen enthaltenen Anlagen entsteht. Aus dem gegenseitigen Verhaltnis 
dieser beiden Summen von Anlagefaktoren wird naturgemaB das Aus- 
sehen des neuen Mischungsproduktes resultieren. 1st nun in beiden 
Keimhalften der Faktor einer psychopathischen Disposition enthalten, 
so ward das fur das Resultat der Mischung eine erhebliche Erschwerung 
der Belastung bedeuten, was die Praxis uns jeden Tag bestatigt. Ist 
aber nur von einer Seite eine Belastung mit Geisteskrankheit vorhanden, 
so wird die Wirkung dieser Belastung fur den Deszendenten eine ver- 
schiedene sein, je nach der Beschaffenheit der Keimmassen des Kopu- 
lationspartners. Die Keimanlage des gesunden Elters wird die vom 
anderen Partner ausgehende psychopathische Belastung entweder un- 
verandert lassen, oder sie wird sie abschwachen, ja unter besonders 
giinstigen Umstanden auch aufheben konnen. Tritt eine der letzten 
beiden Moglichkeiten ein, so kann damit eine Regeneration von Zweigen 
mit Geisteskrankheiten schwer durchseuchter Familien eintreten, wie 
sie Harbolla und Sommer fanden. Diese Regeneration kann, wie 
Familie 22 beweist, selbst in Familien vorkommen, in denen der eine 
Ehegatte selbst psychisch erkrankt ist, nicht nur als Trager einer 
latenten Anlage fungiert, auch sie scheint bis zu einem gewissen Grade 
stufenweise vor sich gehen zu konnen. Selbstverstandlich wird in alien 
derartigen Fallen die Schwere der psychopathischen Belastung des 
diese vererbenden Elters in dem Produkt eine groBe Rolle spielen. 
DaB, wie Schuppius annimmt, die Kinder entweder die vaterliche 
oder die mutterliche Disposition erben konnen, ist wohl im Sinne der 
obigen Hypothese von der ev. Uberlagerung und Aufhebung der psvcho- 
pathischen Belastung durch eine gesunde Keimanlage zu deuten. 

Wenn nun das Verhaltnis des gesunden zu dem mit psychopathischer 
Belastung versehenen Keimmaterial nicht ein so giinstiges ist, daB es 
zu einer Regeneration kommt, so ist doch der Fall theoretisch moglich, 
daB der Keimanlageteil <les gesunden Partners soviel EinfluB auf das 
Kopulationsg<unisch ausiibt, daB er wenigstens eine weitere Degeneration 
und damit die progressive Verschlechterung der Prognose der resul- 
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tierenden Geisteskrankheiten verhindert. In derartigen Fallen kann es 
dann zu gleichartiger Geistesstdrung bei Aszendenten und Deszendenten 
kommen. Dieser Fall wird aber, das ist theoretisch durchaus einleueh- 
tend, nur verhaltnismaBig selten eintreten, jedenfalls viel seltener, als 
der Fall der progressiven Verschlechterung der Keimmassen, da nun 
eininal, was die Statistiken Rollers und Diems beweisen, leider auch 
ein groder Teil der bislang geistig gesunden Individuen einen psycho- 
pat hischen Keimesanteil in sich tragt. Damit stehen unsere Zahlen 
durchaus in Einklang; wenn wir auch eine Verschlechterung der Pro¬ 
gnose, Verschlimmerung der Erscheinungen, Verfriihung des Beginnes 
der Krankheit in den verschiedenen Generationen als Progressivitiit 
der Erscheinungen auffassen wollen, so bleiben in unserer Gruppe I 
nur 9% der Familien iibrig, in denen eine Gleichartigkeit der Pavehose 
und der Sehwere ihrer Erscheinungen in aufeinanderfolgenden Genera¬ 
tionen vorhanden ist. 

Wir haben mehrmals von einer psychopat hischen Disposition 
gesprochen, wie sie auch Hahnle und Sehuppius annehmen. Es 
versteht sich ja nach unseren Ausfiihrungen von selbst, daB wir nicht 
inehr von einer Vererbung von Geisteskrankheiten sprechen kdnnen: 
eine solche gibt es eben unseres Erachtens nicht. Vererbbar ist nur 
die Disposition zu psvchischen Storungen, wie etwa die Disposition zu 
Tuberkulose vererbbar ist. Der Vergleieh stimnit nur insofern nicht 
ganz, als zu der tuberkuldsen Disposition i miner noch der Keim der 
Sehwindsucht, der Tul)erkelbacillus, hinzukommen mud, wahrend bei 
einer psychopat hischen Disposition von gewisser Sehwere ein solehes 
exogenes Moment fehlen kann. Dad ein solehes exogenes Moment in 
sehr vielen Fallen auch bei endogenen Geistesstdrungen seine Wirkung 
tut, den Anstod gel>en kann, das schwankende psychische Gleichgewicht 
aufzuhel>en, ist bereits oben von uns bet on t worden. Dali es fur uns 
nur eine einheitliche Disposition fur Geisteskrankheiten gibt, die 
sich von Generation zu Generation in steigender Sehwere vererbt, so- 
fern nicht eine besondere Veranlagung des Koj)ulationspartners dem 
hindernd entgegentritt, versteht sich ebenfalls anch unseren Ausfiih- 
rungen. Ahnliches meinen ja auch Alzheimer und Stransky, die 
von einem degenerativen Mycel sprechen, aus dem die heterogensten 
Krankheiten hervorsprieden kdnnen, ahnliches meint auch Moll- 
weide, wenn er auf Grund der Tatsache, dad er mehrfach Dementia 
praecox und Epilepsie in einer Familie nebeneinander vorkoinmen sah, 
auf eine gewisse Verwandtschaft zwischen beiden, sonst doch vdllig 
differenten Krankheiten schlod. Auch Kraepelin nimmt an, dad in 
der Regel nur die Fbertragung einer Krankheitsanlage, einer geringenui 
Widerstandsfahigkeit des Seelenlebens stattfande, die erst auf bestimmte 
Schadigungen hin ihre verderbliche Wirksamkeit entfalte. Nur bei 
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den schwersten Formen der erblichen Entartung nimmt er auch eine 
gleichartige Vererbung der Zustande an. Er halt dieselbe jedoch nicht 
fur ein Gesetz, sondem nur fur eine Regel, von der die umwandelnde 
Vererbung die Ausnahmen in sich schlieBt. 

Es ware noch die Frage zu diskutieren, ob nicht bei solchen Fami- 
lien, in denen nebeneinander wesensverschiedene Psychosen (unserer 
heutigen Ansicht nach) beobachtet sind, Einzeldispositionen, jede 
spezifisch fur die durch sie auszulosende Krankheit, vorhanden sind. 
Besonders zu erwagen ware das angesichts der Familien, in denen 
affektive und Verblodungspsychosen in einer Generation nebeneinander 
vorkommen; denn das Vorkommen derartiger Falle, das noch Vorster, 
Kreichgauer, Frankhauser entschieden vemeinten, ist nach den 
neuesten Arbeiten (siehe auch unseren Fall 37) als sicher anzunehmen, 
nicht nur unter Aszendenten und Deszendenten, sondem- auch bei 
Geschwistern. Wir sehen auf Grund unseres Befundes einer Progressi- 
vitat der Belastung wie der oben geauBerten Theorie vom Zusammen- 
wirken der verschiedenen Anlagefaktoren im Hinblick auf diese Falle 
keine Veranlassung zur Anderung unserer Ansicht von der Einheitlich- 
keit der Disposition. 

Bei deren Annahme drangt sich natiirlich die Frage auf, ob nicht 
Dejeri ne mit seiner Theorie von einer Einheitspsychose, die die heut- 
zutage mit verschiedenen Diagnosen belegten Geistesstorungen nur als 
verschiedene Stadien umfaBt, recht hat. In neuester Zeit sind fiir diese 
Einheitspsychose Rosanoff und Orr eingetreten, nachdem schon 
mehrmals Zusammenlegungen von Erkrankungen stattgefunden hatten, 
so z. B. von Vorster, der, wie schon erwahnt, Friih- imd Spatver- 
blodungsprozesse als gleichwertig ansah. Rosanoff und Orr sahen 
die verschiedensten Psychosen, wie manisch-depressives Irresein und 
paranoide Zustande, Imbezillitat und Epilepsie sowie die Psychosen 
des Riickbildungsalters als atiologisch nahe verwandt an und stellten 
diesen die heilbaren Psychosen gegeniiber. Zu einer derartig radikalen 
Ansicht konnen wir uns natiirlich nicht bequemen. Wir haben in einem 
Teile unserer Psychosen klinisch wenn auch nicht abgcschlossene, so 
doth auch heute schon gut definierbare Kratikheiten vor uns, fiir die 
tcilweise ja auch schon pathologisch-anatomische Unterlagen bewiesen 
sind. In einem andcrcn Teile unserer Geisteskrankheiten, besonders 
auch der hiiufigsten hier erwahnten Storung, der Dementia praecox, 
ist unsere Erkenntnis noch nicht so weit vorgedrungen, doch reiclit sie 
immerhin so weit, uni die psychopathisehen Zustande gruppenweise 
voneinander mit einiger Bcstimmtheit trennen zu konnen, obgleich sie 
in sich wohl viele verwandte, a her doch nicht gleichartige Symptomen- 
gruppen umfassen. Unsere Annahme einer einheitliehen psychopathi- 
schen Disposition ist ja a her auch mit der Annahme verschiedener 
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Krankheitsformen, alleauf gemeinsamer Grundlage erwachsend, durch- 
aus vereinbar. Die Schwere der Disposition, die Anlagen des anderen 
Eltere, endlich besonders auch auBere akzidentelle Ursachen kdnnen 
mehr Variationen bilden, als wir heute Krankheitsdiagnosen kennen. 
Eins erscheint uns aber durchaus nicht als unwahrscheinlich, namlich, 
daB diese Einheitsdisposition zu psychischen Erkrankungen mit einer 
allgemeinen Anlageverschlechterung, einer Disponibilitat aller Organe 
verbunden ist; darauf weisen vielleicht die mittels der Abderhalden- 
schen Untersuchungsmethode bei der Dementia praecox und anderen 
Psychosen gewonnenen Resultate bin. Wir betonen dabei jedoch, um 
Irrtiimem vorzubeugen, daB wir trotz dieser Bemerkung nicht zu denen 
gehoren, die die Disposition zu kbrperlichen Krankheiten ohne Mit- 
beteiligung der Psyche, z. B. zu Tuberkulose, mit der zu Geisteskrank¬ 
heiten zu einer einheitlichen, zusammenrechnen. Die psychischen 
Storungen sind eben bei unseren Fallen die im Vordergrunde stehenden 
Erscheinungen. 


Eine Reihe von Autoren diskutiert die Frage, ob der vaterliche oder 
miitterliche EinfluB bei der Vererbung von Geisteskrankheiten als wirk- 
samer anzunehmen sei. Nach Meynert iiberwiegt der miitterliche 
EinfluB bei der Vererbung, und zwar bei den Tochtem mehr als bei 
den Sbhnen. In etwa dem gleichen Sinne auBert sich Schiile. Ullrich 
fand dagegen, daB der vaterliche EinfluB bei direkter Erblichkeit iiber- 
wiege; Eickholt gibt als Ursache dieser auch von ihm gefundenen 
Tatsache die Mitberechnimg der Trunksucht bei den Vatem als be- 
lastendes Moment an. Hagen und Jung halten im Gegensatz dazu, 
ahnlich Meynert, die Belastung von seiten der Mutter fiir schlimmer. 
Ebenso fand Baillarger, daB sich der Irrsinn um x / 3 haufiger von der 
Mutter als vom Vater auf die Kinder forterbt. Nach Kraepelin 
wieder scheint der EinfluB des Vaters bei der Vererbung im allgemeinen 
machtiger zu wirken als der der Mutter. Er iibertragt sich mehr auf die 
S6hne als auf die Tochter, wahrend diese wieder mehr von der Mutter 
beeinfluBt werden. Schuppius fand, daB die Belastung von Vaters 
Seite entweder nur mannliche oder weibliche und mannliche, die von 
Mutterseite nur weibliche oder mannliche und weibliche Deszendenten 
trafe. 

Nach unserer Zusammenstellung waren von 51 erblich belasteten, 
in Geisteskrankheit verfallenen Mannem 27 von Vaters Seite belastet, 

14 von Mutters Seite und 10 durch konvergente Belastung von beiden 
Eltem her disponiert. Von 44 geisteskranken, erblich belasteten Frauen 
waren dagegen 15 von seiten des Vaters, 14 von seiten der Mutter und 

15 von seiten beider Eltem hereditar belastet. 

Z. f. d. g. Near. n. Psych. O. XXIV. 
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Es ergaben sich also fiir die Belastung von seiten 


des Vaters der Mutter bolder Eltern 


fiir die Manner .... 64% 27% 20% 

fiir die Frauen .... 34% 32% 34% 

fiir die Gesamtheit . .44% 30% 26% 

Bei der Gesamtheit iiberragt demnach der EinfluB des Vaters bei 
der erblichen Belastung mit 44% bei weitem. Der EinfluB der Mutter 
ist erheblioh geringer; fast ebenso groB wie der letztere (wenigstens der 
Anzahl der Falle nach) ist der EinfluB konvergenter Belastung von seiten 
beider Eltem. Was die fiir die verschiedenen Geschlechter getrennt 
berechneten Zahlen angeht, so ist bei den Mannem um 20% 6fter Be¬ 
lastung von seiten des Vaters zu ermitteln, als bei den Frauen, bei 
denen wieder die Belastung von seiten der Mutter um 5% iiber die der 
mannlichen Individuen iiberwiegt. Sehr erhebhch iiberwiegt bei den 
Frauen auch die konvergente Belastung [14% Differenz 1 )]. 

Von 19 Geschwisterpaaren unserer Statistik, bei denen erbliche Be¬ 
lastung durch Geisteskrankheiten zu konstatieren war, sind 8 = 42% 
von Vaterseite, 4 = 21% von seiten der Mutter und 7 = 34% von 
seiten beider Aszendenten belastet. Von diesen 19 Geschwisterpaaren 
betrafen 7 nur Angeh&rige weibhchen Geschlechtes, wahrend die Einzel- 
glieder in 12 Geschwisterpaaren verschiedenen Geschlechtes waren. 
Von den Schwesterpaaren waren 3 von seiten der Mutter, 4 von seiten 
beider Eltem mit Geisteskrankheit belastet; von den Geschwisterpaaren, 
in denen Bruder und Schwester erkrankten, erbten 8 vom Vater, nur 
1 von der Mutter und 3 von beiden Eltem die psychopathische Dispo¬ 
sition. 

Wir finden demnach, wie Ullrich, Eickholt, Kraepelin, ein 
entschiedenes Uberwiegen des vaterlichen Einflusses bei der Vererbung 
der Disposition zu Geisteskrankheiten. Die Belastung vom Vater her 
ist besonders verderblich fiir Angehorige des mannlichen Geschlechtes 
und fiir Geschwister, deren Glieder verschiedenen Geschlechtes sind. 
Tochter sind dem EinfluB psychopathischer Hereditat von seiten des 
Vaters und der Mutter in etwa dem gleichen MaBe unterworfen. Die 
konvergente Belastung tritt, sofem man die Einzelfalle betrachtet, 
gegen die von einem Elter her, besonders gegen die von Vaters Seite, 
etwas zuriick, sie erreicht den vaterlichen EinfluB dagegen, sowie man 
nur die Falle von Geschwisterpsychosen ins Auge faBt, d. h. die Falle, 
in denen eine besonders schwere hereditare Belastung vorliegen muB. 
DaB der EinfluB von seiten der Mutter auf die Tochter, von seiten des 
Vaters auf die Sohne groBer ist, wie Kraepelin und Schuppius es 


*) Der Grund dafiir liegt darin, daB unter den Angehorigen weiblichen Ge¬ 
schlechtes sieben Schwesternpaare sind, die in der Mehrzahl konvergente Belastimg 
aufweisen, wahrend in unserer Statistik Briiderpaare nicht vorkommen. 
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Ix'tonen (siehe auch Meynert), geht auch aus unserem Materiale her- 
vor, das letztere besonders aus der Zusammenstellung der Schwestem- 
paare. Das Schuppiussche Schema konnen wir im iibrigen nicht als 
immer bindend bestatigen. 

Zuletzt nur noch wenige Worte iiber das Problem der Anwendbar- 
keit der Me ndelschen Regeln auf die Vererbung von Geisteskrankheiten. 
Unser Material und die Art seiner Verwertung ist fiir die Beantwortung 
dieser Frage nicht geeignet. Fiir ihre Beantwortung sind besonders 
umfassende Familienforschungen im Sinne Riidins eine unerladliche 
Vorbedingung. Die einzelnen Resultate der sich damit befassenden 
bisherigen Veroffentlichungen sind noch durchaus unsicher; alle Autoren 
kommen bisher iiber Vermutungen nicht hinaus, so Schuppius, der 
meint, dad das Mendelsche Gesetz in irgendeiner Form auch fiir die 
Geisteskrankheiten Geltung zu haben scheme. In ahnlichem Sinne 
audert sich Lundborg; auch Strohmayer fand unterseinem Material 
einige Falle, in denen er die Mendelschen Regeln anwenden konnte. 
Rosanoff und Orr stellten fiir ihre Einheitspsychose rezessives Men- 
deln fest. Riidin meint, dad vieles dafiir sprache, dad gewisse Formen 
der Dementia praecox dem rezessiven Vererbungstypus folgen; um- 
gekehrt dagegen scheine es ihm bei manchen manisch-depressiven Sto- 
rungen zu sein, bei denen der Gedanke dominanter Vererbungsweise in 
manchen Familien nahe lage. Auch einige neuere Autoren hatten den 
Eindruck, dad es sich bei den Affektpsychosen vielleicht um einen 
dominanten Vererbungstypus handele. Wittermann fand in der 
neuesten derartigen Arbeit, dad die Anlage zur Dementia praecox eine 
im Sinne Mendels rezessiv sich vererbende Eigenschaft sei. 

Mit unserer Feststellung der einheitlichen, mehr minder schweren 
Disposition zu Geisteskrankheiten, die allein das vererbbare an ihnen 
ist, vereinfacht sich auch die Fragestellung nach der Giiltigkeit der 
Mendelschen Regeln fiir sie. Nach dem Eindruck, den wir bei der Be- 
schaftigung mit Fragen nach den Erblichkeitsbeziehungen der Geistes¬ 
krankheiten erhalten haben, konnen wir nur das eine sagen, dad es 
uns als ausgeschlossen erscheint, dad der Modus der Dominanz bei ihnen 
herrscht. Von dem Riidinschen Satze: ,,Einmal frei, immer frei“ 
kann bei ihnen keine Rede sein. Die Vererbungssehemata einiger 
unserer Famihen mogen das bekraftigen (Fig. 2). 

Wir kbnnen uns danach dem Eindruck nicht entziehen, dad die 
ubertragbare progressive Disposition zu Psychosen sich im Mendel¬ 
schen Sinne rezessiv weiter vererbt, wozu auch die oben besprochenen 
Theorien von der Uberlagerung und Aufhebung dieser psychopathischen 
Anlage durch gesunde Keimfaktoren der Kopulationspartner durchaus 
paOt. 

12 * 
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Die Resultate unserer Untersuchungen konnen wir in ihren Haupt- 
punkten folgendermaBen zusammenfassen: 

1. Aszendenten und Deszendenten erkranken in der Regel an un- 
gleichartigen Psychosen, wahrend Geschwister meist, Zwillinge fast 
immer an den gleichen Geistesstorungen leiden. 

2. Die Vererbung psychischer Erkrankungen erfolgt demnach nach 
dem Prinzip des Polymorphismus oder der Transmutation in deren 
engstgefaBter Bedeutung. 

3. Dieser Polymorphismus der Vererbung ist kein regelloser; er 
zeigt eine gewisse Progressivitat, die Tendenz, in der Deszendenz- 
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generation prognostisch ungiinstigere Krankheitstypen hervorzubringen 
und das Individuum der folgenden Generation fruhzeitiger zum sozialen 
Invaliden zu machen als es bei dem psychisch abnormen Aszendenten 
der Fall war. 

4. Es liiBt sich eine Stufenleiter der psychischen Erkrankungen, wie 
sie in den verschiedenen Generationen aufeinander folgen, derart auf- 
stellen, daB die erste Stufe durch die psychopathischen Grenzzustande 
(psychopathische Konstitutionen, Affektlabile, schwere Neurastheniker, 
Moralisch-Haltlose, an schwerer Migrane leidende Individuen) umfaBt. 
Auf zweiter Stufe folgen die sog. ,,funktionellen“ Psychosen (manisch- 
depressives Irresein, Paranoia, Hysteric, Amentiaformen). Auch viele 
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durch exogane Schadlichkeiten (Vergiftungen) hervorgerufene Geistes- 
storungen sind hierher zu rechnen. Auf der dritten Stufe stehen die 
endogenen Verblddungsprozesse (Dementia senilis, Dementia praecox); 
zu ihnen gesellt sich nach unseren Erfahrungen die Dementia arterio- 
sclerotica. Dabei bilden die Spatverblodungsprozesse gegenuber den 
Friihdemenzen den t)bergang nach den funktionellen Erkrankungen, 
iiberhaupt der zweiten Stufe hin. Die vierte Stufe endlich bilden die 
angeborenen oder in friihester Kindheit erworbenen Schwachsinns- 
formen und die Epilepsie. Sie wird nur noch von einem Teile der Fa- 
milien erreicht. Auf sie folgt Sterilitat und Aussterben des Stammes, 
soweit das nicht schon vorher geschehen ist. 

5. Wo eine scheinbare Ausnahme von dieser Regel, d. h. eine Gleich- 
artigkeit der psychischen Erkrankung in den verschiedenen Generationen 
vorliegt, ist fast immer ein friiherer Beginn, eine Erschwerung der Er- 
scheinungen, eine Verschlechterung der Prognose der Krankheit bei den 
Dcszendenten, kurz eine progressive Verschlimmerung zu finden. 

6. Es kann auch zu prognostisch gleichwertigen Psychosen zweier 
aufeinanderfolgender Generationen kommen; ja sogar (vielleicht gar 
nicht selten) eine Regeneration eintreten, was durch tlberlagerung und 
Aufhebung der psychopathischen Belastung des einen Elters durch die 
gesunde Keimanlage des Kopulationspartners zu erklaren ist. 

7. Vererbt konnen demnach nicht bestimmte Geisteskrankheits- 
formen werden, sondem es wird nur die Disposition zu Geisteskrank- 
heit iiberhaupt iibertragen. Von der Schwere dieser einheitlichen, fiir 
alle Psychosen geltenden Disposition hangt es neben exogenen Mo- 
menten ab, welche Form der Geistesstorung auftritt. 

8. Bei der Vererbung dieser Disposition vom Aszendenten auf den 
Deszendenten iiberwiegt im ganzen der vaterliche EinfluB, besonders 
bei der Ubertragung auf Sohne, wahrend Tochter haufiger von seiten 
der Mutter belastet werden als ihre Briider. Die konvergente Belastung 
tritt besonders bei erkrankten Geschwisterpaaren hervor. 

9. Sollten, wofiir manche Anzeichen sprechen, die Mendelschen 
Vererbungsregein auch fiir die Vererbung von psychischen Erkrankungen 
gel ten, so diirfte der rezessive Vererbungsmodus statthaben. 
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Das Halluzinationsproblem. 

Von 

Dr. med. et phil. J. Rtilf. 

(A us der Universit&tsklinik und Poliklinik fur Psychisch- und Nervenkranke 
zu Bonn [Direktor: Geh. Rat Prof. Dr. Westphal].) 

(Eingegangen am 24. Februar 1914.) 

Inhalts iibe r si oh t: 

Einleitung. (S. 183). 

Die Einfuhrung des erkenntnistheoretischen Gesichtspunktes. 

A. Die normale Wahmehmung. 

1. Die Wahmehmung vom psychogenetischen und biologischen Standpunkt. 
(S. 186.) 

2. Die Wahmehmung vom erkenntnistheoretischen Standpunkt. (S. 192.) 

3. Die Wahmehmung vom psychologischen Standpunkt. (S. 202.) 

B. Die pathologische Wahmehmung — die Halluzination. 

1. Wesen und klinische Abgrenzung der Halluzination. (S. 211.) 

2. Die BewuBtseinsstellung des Halluzinierenden zu seinen Trugwahmehmun- 
gen und die Halluzination als ApperzeptionsprozeO. (S. 218.) 

3. Die psychologischen Merkmale der Halluzination. (S. 235.) 

C. Die Entstehung der Halluzination. 

1. Die psychopathologischen Entstehungsbedingungen der Halluzination. 
(S. 249.) 

2. Die gehirapathoIogi8chen Entstehungsbedingungen der Halluzination. 
(S. 268.) 

Einleitung. 

Als Hagen im Jahre 1868 1 ) und Kandinsky im Jahre 1885 2 ) 
in grdBeren Abhandlungen zur Theorie der Halluzinationen sich zu 
auBern untemahmen, schickten sie ihren Betrachtungen Entschuldi- 
gungen daruber voraus, daB sie zu einem schon so haufig behandelten 
Thema, in welchem kaum mehr etwas Neues gesagt werden konnte, 
das Wort ergriffen. 

Als Goldstein im Jahre 1908 3 ) jene ebenso umfassende wie tief- 
gehende Untersuchung veroffentlichte, welche den AnlaB zu so 
mannigfachen Diskussionen gab, glaubte er sich im Beginn seiner Aus- 

*) Hagen, Zur Theorie der Halluzinationen. Allgem. Zeitschr. f. Psych. 
23. 1868. 

2 ) Kandinsky, Kritische und klinische Betrachtungen im Gebiete der 
Sinnest&uschungen. Berlin 1888. 

3 ) Goldstein, Zur Theorie der Halluzinationen. Archiv f. Psych. 44, 1908. 
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fiihrungen dariiber beklagen zu milssen, daB das Interesse fiir das Hallu- 
zinationsproblem in letzter Zeit sich verringert hatte. In der Tat ist 
es ihm auch gelungen, das Problem wieder in lebhaften FluB zu bringen. 

Es gibt Probleme, welche immer wieder von neuem in den Mittel- 
punkt der Erorterung dringen, weil inihnen gewisse Grundfragen der 
Erkenntnis ruhen, die ihrer eigenen Natur nach niemals vollig ausge- 
schbpft werden konnen. Dazu gehbrt in erster Linie das Erkenntnis- 
problem selbst. 

Die normale Wahmehmung ist die Grundlage der Erkenntnis. 
Nihil est in intellectu, quod non prius fuerit in sensu, sagte der engliscbe 
Philosoph Locke und legte mit diesem Ausspruch zuerst die Axt an die 
scheinbar so festgefiigten Fundamente der bisherigen Spekulation. 

Der Psychiater trifft nun in dem von ihm erforschten Symptomen- 
gebiet auf einen Wahrnehmungsvorgang, welcher tatsachlich gar keiner 
ist, welcher jedoch dem Subjekt, w r elches ihn hat, ganz genau so im- 
poniert wie eine normale Wahmehmung. 

Das Problem, das in dieser Scheinwahmehmung — wir nennen sie 
gewohnlich Halluzination — steckt, muB deshalb das Interesse des 
Psychiaters, ja jedes Denkenden uberhaupt erregen wie kaum ein 
zweites. Beginnt doch sogar die Lehre von der normalen Erkenntnis, 
dieses Problem immer mehr fiir ihr eigenes Forschungsgebiet zu 
verwerten. — 

Es wird hier nun zum ersten Male ein neuer Gesichtspunkt in die 
Betrachtung des Halluzinationsproblems eingefiihrt, der erkenntnis- 
theoretische. 

Die Berechtigung, ja Notwendigkeit hierzu erscheint dem Verfasser 
gegeben durch den Umstand, daB der wesentliche Unterschied 
zwischen der Wahmehmung und damit auch der Trugwahr- 
nehmung einerseits und der Vorstellung andererseits auf 
erkenntnistheoretischem Gebiete liegt und nicht auf 
psychologischem. 

Beziiglich der Wahmehmung ist das leicht einzusehen. Denn das, 
wodurch sich die Wahmehmung grundlegend von der Vorstellung 
unterscheidet, ist die Beziehung auf eine auBerhalb des er- 
kennenden Geistes bestehende Wirklichkeit. Diese Be¬ 
ziehung ist aber ebensowenig psychologisch zu erklaren wie die Wirk¬ 
lichkeit selbst, auf welche sie iibergreift. Sie ist ein rein erkenntnis- 
praktischer, wissenschaftlich gefaBt, erkenntnistheoretischer Vorgang. 

Andere Griinde, aus welchen die erkenntnistheoretische Seite der 
Geistesfunktion von der Psychiatrie nicht vernachlassigt werden darf. 
w erden wir wciter unten kennen lernen. 

Wahrend nun zwischen norinaler Wahmehmung und Vorstellung 
auBer erkenntnistheoretischen Unterschieden sehr markante psycho- 
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logische Unterechiede existieren, werden wir die letzteren bei der Trug- 
wahmehmung sogar prinzipiell in den Hintergrund treten sehen. 

Wenn wir darum auch das eigentliche Wesen der Halluzination als 
psychischen Tatbestandes hauptsachlich auf der erkenntnistheoreti- 
schen Seite zu suchen haben werden, so werden wir doch das Zustande- 
kommen der Halluzination, die kausale Genese, auf rein patho- 
psychischem, bzw. psychopathologischem Gebiete finden. 

Indem wir bewuBt zum ersten Male den erkenntnistheoretischen 
Gesichtspunkt in die Betrachtung des Halluzinationsproblems einfiihren, 
soil damit doch nicht gesagt werden, daB dieser Gesichtspunkt tat* 
sachlich hier zum ersten Male zur Analyse des Problems der normalen 
und der trugerischen Wahmehmung verwandt wird. 

Der Autor, der, freilich ohne sich dessen bewuBt zu werden, ohne 
es wenigstens auszusprechen, diesen Gesichtspunkt in ausgiebigster 
Weise angewandt hat, ist Goldstein selbst, trotzdem, oder gar weil 
der Ausgang seiner Theorie ein rein psychologischer ist. Denn indem 
dieser Autor die ,,prinzipielle Identitat von Wahrnehmung und Vor- 
stellung als psychischer Tatbestande“ behauptete, so muOte er natur- 
lich neue erkenntnistheoretische Gesichtspunkte einfiihren, um der 
Wahmehmung eine Erkenntnisbeziehung auf die Wirklichkeit zu geben. 

Er fiihrte zu diesem Zwecke sogar einen logisch-erkenntnistheoretischen ■ 
Gesichtspunkt ein. 

Freilich ist der Autor mit seiner Grundannahme auf fast einstim- 
migen Widerspruch gestoBen. Wir glauben auch nicht, daB er mit seiner 
neuesten Verbffentlichung 1 ) mehr Erfolg haben wird. Dabei wird sich 
herausstellen, daB noch nicht einmal die tiefsten Griinde gegen seine 
Ansicht ins Feld gefiihrt worden sind. 

Auf der anderen Seite werden wir jedoch zu zeigen haben — und 
das ist wohl verkannt worden, das hat sogar der Autor selbst nicht in 
seiner ganzen Tragweite zur Darstellung gebracht —, daB in seiner 
Lehre von der Mitwirkung des Urteils, so wenig wir ihr eine bedeutungs- 
volle Stelle im normalen Wahmehmungsvorgange einraumen konnen, 
doch ein wertvoller Kern fur das Verstandnis des Halluzinationsvor- 
ganges und seiner Genese steckt, der nur zum Schaden des Problems 
selbst wieder verloren gehen konnte. 

t)ber Polemik und Zustimmung hinaus verfolgt diese Abhandlung 
den Hauptzweck, das Halluzinationsproblem nochmals von alien Seiten 
einer erneuten Betrachtung zu unterziehen, wobei wir uns freilich auf die 
Herausstellung der w'esentlichsten Punkte zu beschranken haben werden. 

Indem wir nun zum Verstandnis der trugerischen Wahrnehmung 
zunachst den normalen Wahrnehmungsvorgang in seinem Wesen zu 

*) Goldstein, Weitere Bemerkungen zur Theorie der Halluzinationen. 
Zeitbchr. f. d. ges. Neur. u. Psych. ID 13. 
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begreifen suchen werden, werden wir doch nicht mit dem erkenntnis- 
theoretischen Gesichtpunkt beginnen. Das wiirde uns fur eine philo- 
sophische Abhandlung passend erscheinen. Wir werden vielmehr mit 
dem psychogenetisch-biologischen Gesichtspunkt den Anfang machen. 

A. Die normale Wahrnehmung. 

1. Die Wahrnehmung vom psychogenetischen und bio- 
logischen Standpunkt. 

Wir unterscheiden bekanntlich drei Gnmdarten von BewuBtseins- 
phanomenen oder psychischen Vorgangen. Es gibt solche, in welchen wir 
uns in irgendeiner Weise zustandlich erregt finden: das sind die Ge- 
fuhle und die sich aus diesen entwickelnden Affekte. Zweitens gibt 
es solche, in welchen wir uns in unserm BewuBtsein auf etwas gerichtet 
finden, in welchen ein intentionales, ein hinstrebendes Moment zum 
Ausdruck kommt: das sind die Wollungen. Aus den undifferenzierten 
Gefiihlen und Wollungen gehen die Triebe und Instinkte hervor. Die 
dritte Art der BewuBtseinsvorgange sind diejenigen, in welchen ein 
gegenstandliches Moment zum Ausdruck kommt: die Vorstellungen. 

Die Vorstellungen zerfallen nun in die Wahrnehmungsvorstellungen, 
kurzweg Wahrnehmungen genannt, d. h. diejenigen BewuBtseins- 
• phanomene, deren gegenstandlicher Inhalt durch die unmittelbare 
Einwirkung der AuBenwelt auf unsere Sinnesorgane entsteht, und 
zweitens in die Eigenvorstellungen 1 ): die Vorstellungen im 
engeren Sinne, diejenigen gegenstandlichen Inhalte, welche ohrxe 
unmittelbare Einwirkung eines auBeren Reizes durch die eigene psy- 
chische Tatigkeit erweckt in unserem BewuBtsein auftauchen. Die Vor¬ 
stellungen selbst teilen wir noch zweckmaBig ein in Erinnerungsvorstel- 
lungen, Phantasievorstellungen und Gedankenvorstellungen. Auf den 
letzteren beruht die in Urteil, SchluB und Begriff zum Ausdruck kom- 
mende hohere intellektuelle Tatigkeit. 

Die Voraussetzung nun fiir die produzierende oder besser ausge- 
driickt, fiir die reproduzierende Tatigkeit, durch welche Vorstellungen 
irgendwelcher Art und irgendwelchen Inhalts im BewuBtsein auf¬ 
tauchen, ist die Wahrnehmung. Man kann nicht vorstellen, wenn man 
nicht vorher wahrgenommen hat. Nihil est in intellectu usw. 

Ist das richtig — und niemand kann es bezweifeln, der nicht auf 
die seit drei Jahrhunderten abgetane Lehre von den angeborenen Vor- 

') Der Begriff der Eigenvorstellung, von welchem ich im Gegensatz zu dem 
der Wahrnehmungsvorstellung im folgenden Gebraueh machen werde, ist nicht 
ganz unzweideutig. Man kann bci ihm an die Vorstellung der eignen Person, 
die Korperlichkeit mit eingeschlosm n, denken. Da jedoeh die Anwendung des 
Begriffs Eigenvorstellung in diesem Sinne bisher nicht gebrauehlich gewesen 
ist, so darf ich ihn wohl der Kiirze halber im Sinne der „Vorstellung im engeren 
Sinne" der Wahmehmungsvorstellung gogeniibersetzen. 
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stellungen zurtickgreifen will —, so ist es deutlich, daB die Wahmehmung 
urspriinglich und prinzipiell ein auf sich selbst gestellter BewuBtseins- 
vorgang in dem Sinne sein muB, daB kein irgendwie gearteter anderer 
gegenstandlicher BewuBtseinsvorgang hinzuzutreten braucht, um den 
Wahmehmungsvorgang selbst in Tatigkeit zu setzen oder in seiner 
Eigenart zu bestimmen, denn sonst ware es eben nicht der urspriing- 
liche, gegenstandliche BewuBtseinsvorgang, aus welchem der Geist den 
ganzen Schatz seines Inhaltes bezieht. 

Selbst wenn sich also herausstellen sollte, daB in dem entwickelten 
menschlichen BewuBtsein Vorgange aus dem Bereiche des Vorstellungs- 
lebens, Begriffe, Urteile, Schliisse aufgezeigt werden konnen, welche 
bei manchen, vielleicht bei alien Wahmehmungsakten eine Rolle spielen, 
so bleibt doch als Grundtatsache prinzipiell bestehen, daB der Wahr- 
nehmungsvorgang, durch welchen wir der AuBenwelt innewerden, 
selbst beim entwickeltsten Lebewesen, dem Menschen, ein unmittel- 
bar durch sich selbst betatigter Akt ist. 

Ganz ohne Einschrankung ist dieser Grundsatz bei denjenigen Lebe¬ 
wesen anzuerkennen, denen wir nicht das Recht haben, ein hoheres 
Gedankenleben zuzuerkennen. Ob die hoheren Tiere zu urteilen und 
schlieBen imstande sind, konnen wir sogar dahin gestellt sein lassen. 
Es gibt aber eine Grenze, bei welcher die Moglichkeit fiir eine solche 
Annahme von vomherein fortfallt, ohne daB wir im Hinblick auf vor- 
handene Sinnesorgane an dem Vorhandensein von Wahmehmungs- 
vorgangen zu zweifeln uns fiir berechtigt halten konnten. 

Wiirde deshalb die von Goldstein gemachte Annahme von der 
prinzipiellen Identitat von Wahmehmung und Vorstellung richtig sein 
so miiBten zunachst schon die Tiere, denen man wohl ein Vorstellungs- 
leben als solches wird zusprechen miissen — Traume der Hunde! —, 
denen aber die meisten besonnenen Beurteiler die Fahigkeit zu ent¬ 
wickelten Urteilen und Schliissen absprechen, rettungslos der Ver- 
wechslung von Wahmehmung und Vorstellung verfallen. Der Hund, der 
sich auf der Spur des Herrn abmiiht, miiBte jeden Augenblick mit 
Suchen innehalten, da er die offenbar immer von neuem und mit immer 
groBerer Lebhaftigkeit in ihm auftauchende Vorstellung des gesuchten 
Herm von der Wahmehmung des gesehenen Herrn nicht unterscheiden 
konnte und deshalb jeden Augenblick glauben miiBte, ihn gefunden 
zu haben, bis er sich durch das. Ausbleiben anderer Wahmehmungs- 
momente von der fehlenden Realitat seiner Gesichtsvorstellung iiber- 
zeugt hatte. Der Lowe im Kafig, den wir um die Fiitterungszeit so 
unmhig werden sehen, weil er den Warter an den Nebenkafigen han- 
tieren hort, miiBte jeden Augenblick in die Luft schnappen, weil er 
das lebhaft vorgestellte Fleischstiick nicht von dem tatsachlich ge¬ 
sehenen unterscheiden konnte. 
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Vielleicht kbnnen aber die Tiere urteilen, oder, wenn das nicht der 
Fall ist, vielleicht ersetzen ihnen Assoziationen Urteil und SchluO. 

Nun sehen wir aber, daB das eben aus dem Ei gekrochene Htihnchen 
nach den vorgelegten Komern pickt. Diese nimmt es offenbar wahr, 
und deren Gesichtsbild pragt sich ihm ein, so daB es auch eine Vor- 
stellung von den Kdrnem hat. Denn es pickt immer nur nach den 
Kbrnern, nicht nach den Kieselsteinen, am wenigsten in die Luft, etwa 
weil es die Vorstellung der Komchen mit derWahrnehmung verwechselte. 

Offenbar wertet das Htihnchen schon das Gesichtsbild des ersten 
KSrnchens als AuBenweltsgegenstand, denn sonst wiirde es sich diesen 
nicht einverleiben. DaB das Htihnchen und wohl auch das ausgewach- 
sene Huhn diese Wertung instinktiv anstellt, nicht mit bewuBter t)ber- 
legung, ist selbstverstandlich, um so selbstverstandlicher, als das erstere 
nicht einmal Eigenvorstellungen hat, mit denen es AuBenvorstellungen 
vergleichen konnte. Wir wollen hier nur auf den Naturtrieb hindeuten, 
der die Organismen zwingt, Dinge, die zur Befriedigung ihrer Be- 
diirfnisse dienen, sich einzuverleiben, d. h. Dinge, die es durch 
Augenschein wahrnimmt, aber sich noch nicht einverleibt 
hat, eben als der AuBenwelt angehorig instinktiv zu be- 
trachten. 

Nicht anders steht es beim jungen Kinde, das soeben anfangt, 
Gesichtswahrnehmungen zu differenzieren. 

Das Kind lernt allmahlich seine Umgebung erkennen. Es beginnt 
die Personen, welche sich mit ihm beschaftigen, zu unterscheiden. 
Wir wissen ganz sicher, daB es vor Erkenntnis der Welt eine Innen- 
vorstellung nicht besitzt. Erst lernt es die AuBenwelt erkennen, bevor 
sich ihm daraus eine Innenwelt aufbaut. 

Wir haben also als gewiB anzunehmen, daB die erkennenden Wesen, 
seien es Tiere oder Menschen, all das, was sie von vornherein als auBeres 
Erfahrungsmaterial erwerben, unmittelbar als solches werten, 
weil sie keiner Innenwelt als Vergleichsgegenstand teilhaft 
sind, an der sie die AuBenwelt zu messen vermochten. 

Verfolgen wir nun die werdende Erkenntnis der AuBenwelt beim 
Kinde etwas naher, und zwar die Erkenntnis durch den Gesichtssinn, 
der uns die mannigfaltigste Kunde von der AuBenwelt gibt! 

Wir werden es als ganz sicher betrachten, daB das Kind, bevor es 
die Gegenstande der AuBenwelt als gesonderte Wahrnehmungsgebilde 
in sich aufzunehmen vermag, mit alien phvsiologischen Fahigkeiten 
ausgestattet ist, welche ihm die Gewinnung eines AuBenweltbildes er- 
moglichen. Das Kind kann sicher sehen, bevor es erkennt, d. h. bevor 
es gesonderte Wahmehmungsbilder in sich aufninnnt. Das Sehen ist 
die Voraussetzung des Erkennens. Zu Lichtreaktionen ist das Kin<l 
sicher schon glcich nach der Gcburt f ihig. Denn cs schlicBt das Auge 
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reflektorisch, wenn es dem grellen Licht ausgesetzt wird. Es wird auch 
sicher sehr bald zu Farbenperzeptionen befahigt sein, da ja die Stab- 
chen und Zapfen seiner Netzhaut als solche wohl ausgebildet sind. 

Es fallt also dem Kinde die gesamte AuBenwelt von vomherein ins 
Auge. Aber erst allmahlich lernt es, die AuBenweltsgegenstande raum- 
lich voneinander abzugrenzen. Diese AuBenwelt ist das feststehende 
auBere Gebilde, an welchem sich allmahlich erst eine Innenwelt von 
fliichtigen Formen bildet. 

Die dreidimensionale Mannigfaltigkeit freilich, die wir mit unserem 
Tastsinn wahmehmen, die vielfarbigen Flachen, die sich dem Auge 
darbieten, miissen wir allmahlich differenzieren lernen. Wir mussen 
lemen, die farbigen Flachen mit dem Getasteten in Beziehung zu setzen 
und das mit dem Auge Wahrgenommene nicht mehr flachenhaft, 
sondem korperlich zu sehen. Zugleich lernen wir die Abgrenzung des 
Gesehenen in Ubereinstimmung mit dem Getasteten und ebenso die 
Beziehung der Qualitaten, welche wir mit unseren anderen Sinnen 
aufnehmen, auf das Gesehene und Getastete. 

Das alles mussen wir lernen. Aber nicht lernen wir, das DrauBen- 
sein dieser Welt tiberhaupt zu erkennen. Alles Erkennen ist ein Diffe¬ 
renzieren. Es existiert aber zunachst gar nichts, wovon wir ein ,,Drau- 
Ben“ differenzieren lernen konnten. 

DaB spater, wenn auch unsere Innenwelt sich gefestigt hat und die 
Phantasiewelt lebhaftere Formen angenommen hat, Tauschungen uber 
das Existentialmoment vorkommen konnen, daB Kinder und Natur- 
menschen die Gebilde ihrer lebhaften Phantasietatigkeit, besonders 
ihre Traume, zuweilen hinterher mit den Dingen der AuBenwelt ver- 
wechseln, ist richtig. Man darf aber diesen gelegentlichen Verwechs- 
lungen, die sich auch im wesentlichen auf die spatere Verwertung des 
phantastisch Vorgestellten fur die Handlungsweise beschranken, nicht 
als Beweismomente einer von vomherein bestehenden prinzipiellen 
Unterschiedslosigkeit innerer und auBerer Existenz ins Feld fuhren. 
Prinzipiell steht die auBere Existenz der Welt fur die Erkenntnis von 
vomherein fest, und wenn auch jene Verwechslung der Phantasiewelt 
mit der Welt der Wirklichkeit im naiven Menschheits- und Kindheits- 
stadium zuweilen vorkommt, so ereignet sich doch nie das Umgekehrte. 
Nie passiert es im normalen Leben und unter normalen 
Verhaltnissen, daB die Wirklichkeitswelt fur phantastischer 
Schein gehalten wird. 

Erst wenn der ProzeB des Erkennens der AuBenwelt so weit vor- 
geschritten ist, daB er fur das erste praktische Bediirfnis des Zurecht- 
findens als relativ abgeschlossen betrachtet werden kann, beginnt die 
Phantasiewelt, die Welt der Eigenvorstellungen sich zu regen, aber 
zugleich sich als Bildwelt von der Wirklichkeitswelt abzuheben; 
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denn die bleibende AuBenwelt, welche zunachst allein da ist, veriiert 
naturlich dadurch nicht ihren AuBenweltcharakter, daB fluchtige Bilder 
in der Seele auftauchen, die gelegentlich — iibrigens selten genug — 
so lebhaft werden konnen, daB sie fur das Individuum voriibergehend 
Wirklichkeitswert anzunehmen vermogen, und niemals verfliichtigt sich 
infolge der wachsenden Lebhaftigkeit der Eigenvorstellungen das 
AuBenweltsding zu einem so wirklichkeitslosen Schein, daB es der 
Erkenntnis als Phantasieprodukt erscheinen konnte und damit in die 
Reihe der Eigenvorstellungen hinuberwechselte. 

So bewahrt sich die Welt der Erfahrung, aus der wir unser ganzes 
Vorstellungsmaterial beziehen, den AuBenweltcharakter, mit welchem 
sie von vomherein dem BewuBtsein gegenubertritt. Sie bewahrt sich 
diesen selbst, nachdem der Geist begonnen hat, sich eine Innenwelt zu 
schaffen und sie als Bildwelt der Wirkhchkeitswelt gegenuberzustellen. — 

Eine biologische Betrachtung, die wir im vorhergehenden schon 
angedeutet finden, soil uns nun durch ihre nahere Ausfiihrung den AuBen- 
weltswert des Wahmehmungsmaterials noch tiefer begrtinden helfen. 
Durch sie soil der Wirklichkeitscharakter, die ,,Leibhaftigkeit“ der 
Welt, zum biologischen Wert selbst umgestempelt werden. 

Wir erwahnten, daB es der Trieb resp. Instinkt ist, welcher das eben 
geborene Tier sein Nahrungsmaterial unmittelbar aus AuBenwelts- 
gegenstand werten laBt. Betrachten wir nun das Verhaltnis der Wahr- 
nehmung zum Triebe in seiner prinzipiellen Grundlage! Durch den 
Grundtrieb alles Lebenden, den Erhaltungstrieb, wird der Bestand des 
Lebens gesichert. Der Erhaltungstrieb kann sich aber nur dadurch be- 
tatigen, daB das Individuum den Zerfall seiner Substanz durch Auf- 
nahme und Einverleibung fremder, noch nicht zu seiner individuellen 
Korperlichkeit gehorender Substanz kompensiert. Die Assimilation des 
Umgebungsmaterials ist die notwendige Folge der Dissimilation des 
eigenen Materials, die nun einmal die grundlegende Begleiterscheinung 
jeder LebensauBerung ist. 

Im Pfianzenreich und auf der niedersten Stufe des Tierreichs voll- 
z.ieht sich dieser AssimilatationsprozeB rein physikalisch-chemisch ohne 
das Hinzutreten eines Wahrnehmungsmoments. Ob ganz ohne seeli- 
sches Moment, konnen wir naturlich nicht mit Sicherheit sagen. Aber 
mogen wir auch annehmen, daB schon etwa bei den einzelligen Lebe- 
wesen irgendein, wenn auch noch so schwach entwickelter SeelenprozeB, 
etwa in Form eines dunklen Gefuhlszustandes den LebensprozeB be- 
gleiten mochte — diese Annahme konnte sich methodisch vielleicht 
empfehlen, weil wir sonst ein unvermitteltes Entstehen des Geistigen 
auf den hoheren Stufen des tierischen Lebens annehmen miiBten —, 
so ware das dock eine rein spekulative Annahme, die aus unseren Er- 
wiigungen auszuseheiden hatte. Was wir jedoch mit einer gewissen Sicher- 
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heit leugnen konnen, ist das Vorhandensein eines Erkenntnisprozesses 
auf den niedersten Stufen des Lebens, den wir als Wahmehmung bezeich- 
nen konnten. Denn es fehlen noch Sinnesorgane, an die wir auf den 
hoheren Stufen des Lebens den WahmehmungsprozeB gekntipft sehen. 

Wenn nun der Erhaltungstrieb darauf ausgeht, das AuBenwelt- 
substrat in sich aufzunehmen, um es an die Stelle des zersetzten und 
ausgeschiedenen Eigensubstrats zu setzen und damit das Leben auf- 
rechtzuerhalten, so werden wir auch annehmen diirfen, daB die spater 
auftretenden Sinnesorgane, welche zunachst vollig im Dienste des Er- 
haltungstriebes stehen, ihm vielleicht seine Entstehung verdanken, auch 
gemaB den Bestrebungen des Erhaltungstriebes ihre Funktion zur Aus- 
bildung bringen. Der Tastsinn, der Gesichtssinn, der Gehbrsinn usw. 
entstehen und vervollkommnen sich also im Dienste des der AuBenwelt 
zugewandten Erhaltungstriebes. Der Trieb ,,treibt“ den Sinn auf 
die AuBenwelt, um dem Individuum sein Lebensmaterial 
zu verschaffen. Durch den Gesichtssinn und Gehdrsinn erspaht 
das Individuum schon auf groBere Entfemungen die Fremdsubstanz, 
die zur Eigensubstanz werden soil usw. 

Wir brauchen diese Betrachtung nicht weiter zu fuhren, denn es 
ist klar, daB auf diese Weise der AuBenweltscharakter der Erfahrungs- 
gegenstande jenen biologischen Wert gewinnt, durch welchen er eine 
durch das Leben und seine Grundfunktion begriindete unverriickbare 
Beziehung zu dieser selbst, zur Erhaltung des Lebens, gewinnt. So 
wie der Trieb das Individuum zwingt, sich ein AuBenwelt- 
substrat einzuverleiben, so zwingt der im Dienste die¬ 
ser Triebe stehende Sinn von vornherein das Individuum 
ohne das Hinzutreten einer weiteren intellektuellen Funk¬ 
tion, die AuBenwelt zu konstatieren, welche dem Trieb 
das Material fur seine Betatigung liefert. 

Ohne Urteil und SchluB nicht nur, die ja auf den niederen Stufen 
des Lebens noch nicht in Wirksamkeit treten, sondern auch ohne 
Assoziation, die etwa an Stelle von Urteil und SchluB das Individuum 
die Unterscheidung von Innen- und AuBenwelt lehrton, erzwingt die 
ira Dienste des Tricbes stehende Sinneswahrnehmung durch sich selbst 
die Anerkennung einer AuBenwelt. Und dieser unmittelbar wirkende 
Zwang bleibt bestehen. selbst nachdem sich der Sinn von der alleinigen 
Motivierung durch den Trieb emanzipiert hat. nachdem er, dem prak- 
tischen Zwange entwachsen, sich in den Dienst des theoretischen Er- 
kennens gestellt hat, nachdem Philosophen und philosophierende Medi- 
ziner die Wahmehmungsgebilde in reine Yorstellungsgebilde aufgeldst 
haben. von denen es nun nicht mehr klar zu sein scheint. oh sie wirklich 
theoretisch sicher zu stehende Kennzeichen besitzen, durch welche sich 
diese von jenen unterscheiden. 
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2. Die Wahrnehraung vom Standpunkt der Erkenntnis- 

theorie. 

Die Erkenntnistheorie kann sich nun freilich um biologische Be- 
trachtungen nicht kiimmem. Sie hat nicht die Verpflichtung, ja nicht 
einmal die Berechtigung, den Erwagungen der Biologie ihr Ohr zu 
leihen. Und die Medizin ? Man sollte meinen, die hat sich nicht einmal 
um die Erkenntnistheorie zu kiimmem. Die Medizin ist eine Tatsachen- 
wissenschaft wie jede andere Naturwissenschaft. Nur das Was und 
Wie dieser Tatsachen ist ihr Problem, nicht das Ob iiberhaupt. In 
der nach ihrer Existenz unbesehen hingenommenen AuBenwelt steckt 
die Medizin ebenso wie jede andere Wissenschaft ihr Feld ab und be- 
ginnt nun liber den Inhalt dieses Feldes ihre Forschungen anzustellen. 
Aber das Feld ist da. Hieriiber gibt es fiir die empirische Wissen¬ 
schaft kein Problem. 

Nun beschaftigt sich aber die Medizin nicht nur mit eben dieser 
AuBenwelt, naher mit dem in dieser AuBenwelt abgesteckten Felde, 
dem menschlichen Korper, sondem auch mit jener Innenwelt, durch 
welche wir uns erst der AuBenwelt bewuBt werden. Und der bestimmte 
Teil der Medizin, welcher die pathologischen Vorgange in dieser Innen¬ 
welt zum Objekt seines Forschens macht, die Psychiatric, stoBt auf 
Krankheitserscheinungen, durch welche das Gegebensein 
der AuBenweltphanomene selbst eine pathologische Form 
erhalt. 

Damit erscheint der Mediziner selbst mitten in das erkenntnis- 
theoretische Grundproblem hineingestellt, denn um die falsche er- 
kenntnispraktische Stellungnahme der erkrankten Psyche richtig zu 
wiirdigen, miiBte er doch nun auch die normale erkenntnispraktische 
Stellung des BewuBtseins, soweit w-enigstens der Existentialfaktor in 
Frage kommt, einer wissenschaftlichen Untersuchung wiirdigen. Gilt 
fiir die Erforschung der korperlichen Krankheiten die Erkenntnis der 
normalen korperlichen Eigenschaften und Funktionen als unerlaBliche 
Voraussetzung, so kann wohl kein Zweifel dariiber bestehen, daB auch 
das Studium der normalen Erkenntnisvorgange unbedingt der Erfor¬ 
schung der krankhaften Erkenntnisvorgange, insbesondere also dem 
Studium der Halluzinationen vorauszugehen hat. 

Gegen diese SehluBfolgerungen konnte der Psychiater zwei Ein- 
wendungen machen. Die eine als Psychopathologe. Als solcher konnte 
er sich zunachst auf den psychologischen Standpunkt zuriickziehen. 
Ebenso wie der Psychologe sich nicht um die Erkenntnis der Welt- 
existenz kiimmert. sondem diese Erkenntnis ebenso wie die Welt selbst 
einfach vorausset/t und nur nach den psychologischen und physiologi- 
schen Bedingungen forscht. unter welchen wir von dieser Welt nahere 
Kunde erhalten. so miiBte auch der Psychopathologe die Welterkenntnis 
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als solche voraussetzen und nur nach den Abweichungen von jenen 
Bedingungen fragen. 

Bei dieser Einwendung wird aber iibersehen, daB das Feld des 
Psychopathologen prinzipiell ein viel weiteres ist als das des Psycho- 
logen. Der letztere beschaftigt sich eben nur mit den psychologischen 
Vorgangen als solchen. Der Psychopathologe aber zieht in seinen Be- 
reich die Erkrankungen der gesamten psychischen Sphare. Unter 
diese fallen aber nicht nur Abweichungen von den psycho¬ 
logischen Vorgangen im engeren Sinne, sondern auch von 
den logischen, erkenntnispraktischen, ja ethischen usw. 
Demenz, pathologische Charaktere usw. sind ebenfalls das Objekt seiner 
Forschung. Stellt sich also heraus, daB der normale Erkenntnisvorgang, 
durch welchenwir dasBewuBtsein einer AuBenwelt gewinnen, einerkennt- 
nispraktischerVorgang ist und keinps vchologischer, so kann der Psychiater 
die pathologische Abweichung von diesem BewuBtseinsvorgang zunachst 
naturlich auch nur vom erkenntnistheoratischen Gesichtspunkt wtirdigen. 

Den zweiten Einwand konnte der Psychiater als Gehirnpathologe 
machen. Er konnte sagen, fur ihn sei die Halluzination weder ein 
psychologisches noch ein erkenntnistheoretisches Problem, sondern ein 
gehimphysiologisches bzw. -pathologisches. Dieser Einwand kann nur 
durch den Gang der Untersuchung selbst widerlegt werden. Denn nur 
diese kann zeigen, ob wir dem Halluzinationsproblem von der gehirn- 
pathologischen Seite allein gerecht werden konnen. 

SchlieBlich hat die historische Entwicklung selbst zur Geltend- 
machung des erkenntnistheoretischen Standpunktes gefiihrt, und es ist 
auch niemandem eingefallen, die Forscher, die das getan haben, zu 
tadeln. DaB man dabei nicht merkte, daB sie erkenntnistheoretische 
Ausfuhrungen machten, ist gleichgiiltig, und ebenso ist es gleichgiiltig, 
daB diese Forscher selbst erkenntnistheoretische Betrachtungen abzu- 
lehnen scheinen. Wenn z. B. Goldstein auf der einen Seite sagt, daB 
er mit dem AuBenweltsproblem sich nicht beschaftige, auf der anderen 
Seite aber die Funktion leugnet, durch welche man bisher glaubte, die 
Welt erkennen zu konnen, so stellt er sich damit naturlich selbst mitten 
in das erkenntnistheoretische Problem hinein. 

Sehen wir gleich zu, wie dieser Autor die Frage der AuBenwelts- 
erkenntnis behandelt. Wir konnen daran am besten unseren eigenen 
Standpunkt ankniipfen. 

Nachdem Goldstein die Unterschiede zwischen Wahrnehmung und 
Vorstellung auf rein graduelle reduziert hat, versucht er durch Ein- 
fiihrung der Urteilsfunktion die VV'elterkenntnis wiederzugewinnen. Kr 
argumentiert ungefahr so: 

Wir stellen durch die Erfahrung die Diskontinulat zwischen repro- 
duzierten Vorstellungen, den Eigenvorstellungen, wie wir sic genannt 
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haben, und den Wahmehmungsvorstellungen fest. Kontinutat haben 
nur die Eigenvorstellungen untereinander. Zwischen Wahmehmungs- 
vorstellungen einerseits und Eigenvorstellungen andererseits aber be- 
steht Diskontinutat. Wir stellen also durch vielfaltige Erfahrung fest, 
daB die Raumlichkeit der Dinge, von welcher wir vermittels der Wahr- 
nehmung Kunde erhalten, nicht in die Raumlichkeit hineinpaBt, in 
der sich uns unsere Eigenvorstellungen, die Erinnerungsvorstellungen 
und Phantasievorstellungen, innerlich darstellen. Diese tausendfach 
gemachte Erfahrung wenden wir auf den jeweiligen Bestand unserer 
Eigenvorstellungen und der im Augenblick gemachten Wahmehmungen 
an. Indem wir auf Grand der Erfahrung konstatieren, daB ein eben 
wahrgenommener Gegenstand nicht in die Raumlichkeit unserer Eigen¬ 
vorstellungen hineinpaBt, wohl aber in die Raumlichkeit der friiher 
erlebten Wahmehmungen und des augenblicklich vor uns stehenden 
„wirklichen Wahmehmungsfeldes“, sehen wir uns veranlaBt, jenen 
Gegenstand der AuBenwelt als Bestandteil zuzuerkennen. So blitz- 
schnell uns auch die jeden Augenblick gemachte Erfahrung von der raum- 
lichen Kontinutat der einzelnen Wahmehmungen untereinander und 
der einzelnen Vorstellungen untereinander und der raumlichen Dis¬ 
kontinutat beider Reihen gegeneinander die Einordnung jeder gemachten 
Wahmehmung in den AuBenweltsraum gestattet, so blitzschnell, daB 
wir ohne weiteres die ,,Leibhaftigkeit“ der Wahmehmungsgegenstande 
im Wahmehmungsakte konstatieren, so ist doch diese Leibhaftigkeit 
eben nicht durch den Wahmehmungsakt gegeben, der als solcher keinen 
prinzipiellen Unterschied von einem Vorstellungsakt zeigt, sie ist ledig- 
lich gegeben durch ein kompliziertes SchluBverfahren, welches sich auf 
der Gesamtheit unserer friiheren und augenblicklichen inneren und 
auBeren Erlebnisse aufbaut. 

Wie wir sehen, reflektiert Goldstein bei dieser Beweisfuhmng 
nur auf die raumliche Kontinuitat und Diskontinuitat. Er hatte 
auch noch die kausale zu Hilfe rufen konnen. Denn bekanntlich 
haben die beiden Reihen der auBeren und inneren Vorgange auch ihre 
eigene Kausalitat, die man bei letzterer nur gewohnlich Motivation nennt. 

Goldstein meint von seiner Theorie, daB sie berafen sein dfirfte, 
sowohl den normalen psychologischen wie den mannigfachen hallu- 
zinatorischen Vorgangen besser als die bisherige Lehre von der prinzi¬ 
piellen Differenz von Wahrnehmung und Vorstellung gerecht zu werden. 
Ware diese Erwart-ung gereclitfertigt, so konnte sich Goldstein noch 
ein viel weitgehenderes Verdienst zuschreiben. Seine Theorie wiirde eine 
der bedeutungsvollsten Fortschritte sein, welche das menschliche 
Denken, im spezicllen die Erkenntnistheorie, je gemacht hatte 1 ). 

*) Man sollte meinen, daB irgend einer der Philosophen, die sich berufsmaBig 
mit Erkenntnistheorie besehiiftigen, die Identitat von Wahrnehmung und Vorstel- 
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Eines scheint freilich Goldstein und scheinen auch alle seine 
Kritiker ubersehen zu haben, daB namlich unter Voraussetzung der 
prinzipiellen Identitat von Wahrnehmung und Vorstellung auch das 
sog. ,,\virkliche Wahrnehmungsfeld“ sich ebenfalls in eine Vorstellung 
auflost, vielleicht in eine Vorstellung von etvvas dauernderem Bestande, 
aber in reine Vorstellung. 

Die metaphysischen Konsequenzen, welche sich aus einer solchen 
Annahnie ergeben witiden, konnen wir hier wohl fiiglich beiseitelassen. 
Die Widerlegung der Annahme selbst kann jedoch, falls eine solche 
iibcrhaupt notwendig ist, nur auf erkenntnistheoretischem Wege durch- 
gefiihrt weiden. Auch die Gegner Goldsteins haben sich, soweit sie 
sich mit diescr seiner Ansicht beschiiftigten, in erkenntnistheoretischen 
Geda nkengii ngen bewegt. 

Wir stellen also einfach fest, daB wir durch die Wahrnehmung selbst 
auf eine AuBenwelt hingewiesen werden. Wie die Wahrnehmung es 
fertig bringt, iiber sich hinauszugehen, um auBer ihr noch etwas fur sie 
Existierendes zu konstatieren, geht uns nichts weiter an. Dieses Problem 
fiillt dem Erkenntnisteorethiker zur weiteren Behandlung zu. 

Die instinktiv gefiihlte Schwierigkeit, die uns die transzendierende 
Fiihigkeit der Wahrnehmungsvorstellung, die doch, von der psycho- 
logisehen Seite betrachtet, auch nichts anderes als eine Vorstellung ist, 
bietet, die Schwierigkeit, die darin besteht, daB sie uns noch etwas 
anderes zeigen soil als sich selbst, ist wohl auch der Grund fur die 
nunmehr auch in die Medizin tibergieifenden Versuche, die Wahineh- 
mung nach jeder Richtung als nichts anderes zu betrachten denn als 
jede andere Vorstellung auch. 

Man erkennt leicht, wie bei einem solchen Versuch das erkenntnis- 
praktische Moment der Wahrnehmung, das eben in dem Hinweis auf 
ein auBer ihr bestehendes Etwas liegt, einfach unter den Tisch fiillt. 
In der wissenschaftlichen Betrachtung ward aber dadurch die erkenntnis- 
theoretische Bedeutung der Wahrnehmung als eines AuBenweltsindi- 
cators iiberhaupt ausgeschaltet. Die Wahrnehmung bietet dann nur 
noch psychologische Angriffspunkte. Sie mag dann noch gewisse 
Unterschiede der Intensitat, der Verlaufsart, des Eintretens, Verschwin- 
dens, Bestandes usw. zeigen, durch welche sie sich von der Eigenvor- 

lung langst als Throne aufgcstellt hiitte, worm sie oblige Aussicht auf wissen- 
sehaftliche Glaulnviirdigkeit hiitte. DaB das nieht geschchen ist, konnte uns von 
vornhereiu schon gegen Goldsteins Theorie sehr skeptisch stimmen. Einige 
Ahnliehkeit der letzteren konnte man hoehstens mit der von dem engli.sehen 
1’hilosophen Berk<dey im 18. .lahrlnmdert entwiekelten Ansehauung entdeeken. 
Auch dieser Philosoph suchte auf psychologisehem Wege die Unterschiede zwisehen 
Wahrnehmung und Vorstellung zu reduzieren. Er fiihrtc aber, was hier nieht 
weiter auseinandergesetzt werden kann, den \ ersuch an den Beziehungen des Er- 
kennens zur AuBenwelt dureh. 
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stellung unterscheidet, ihre unmittelbare Beziehung zur AuBenwelt 
aber hat sie verloren. 

Wenn dann trotzdem diese durch bestimmte, rein psychologisch zu 
qualifizierende Merkmale ausgezeichneten Vorstellungen, sog. Wahr- 
nehmungsvorstellungen, zum Mittler einer auBer uns bestehenden Welt 
werden sollen, so mtissen ihr eben noch andere Heifer zur Seite treten. 
Ein logisches SchluBverfahren wird ihr nach Goldstein zum Sprung- 
brett, durch das sie sich auf eine auBer ihr liegende Welt hinuber- 
schwingen soli. Das erkenntnispraktische Moment, durch welches sich 
der naive Mensch bisher unmittelbar einer AuBenwelt bewuBt zu werden 
glaubte, wird aus der Wahrnehmung herausgeworfen und ihr zum 
Ersatz ein logisches an die Seite gestellt. 

Wie wenig nun die Logik zu transzendentem Fluge geeignet ist, ist 
freilich der Erkenntnistheorie von jeher klar gewesen. Man kann eine 
AuBenwelt nicht beweisen, wenn man nicht ihrer durch die Wahrneh¬ 
mung gewiB ist. Und diese Unmoglichkeit bleibt naturlich bestehen, 
selbst wenn wir mit Goldstein die — vom erkenntnistheoretischen 
Standpunkte freilich ganz unhaltbare — Inkonsequenz begehen und 
zwischen Gegenstanden, welche dem ,,wirklichen“ Wahrnehmungs- 
felde angehoren, und solchen, deren Wirklichkeit erst erschlossen 
werden muB, unterscheiden wiirden. 

Wir sehen also jedenfalls: kann uns die Wahrnehmung nicht durch 
sich eine auBer uns bestehende Welt, Einzelgegenstande oder ,,wirk- 
liches“ Wahrnehmungsfeld, aufzeigen, so ist nicht einzusehen, wie wir 
sonst zu einer solchen gelangen sollten. Nur die Wahrnehmung ist 
transzendent, alle anderen Funktionen der Psyche sind immanent 1 ). 

Spielen nun friihere Urteile iiber die Wirklichkeit der wahrgenom- 
inenen Gegenstande und die ,,Unwirklichkeit“ unserer Vorstellungen 
beim Wahrnehmungsakte iiberhaupt keine Rolle? Wir wiirden es fur 
falsch halten, das zu behaupten. In alien unseren Wahrnehmungen 
klingen friiher gefallte Urteile in einer Ausdehnung an, von welcher wir 
im gewohnlichen Leben keine Ahnung haben. Wir werden das bei der 
Betrachtung des Apperzeptionsvorganges noch naher zu unter- 
suchen haben. Es wiirde ja auch mit eigentiimlichen Dingen zugehen, 
wenn sich die Psyche bei der Apper zeption der Erfahrungsgegenstande 
nur diejenigen friiheren Erfahrungen und Urteile, welche sie viber die 
Qualitiit der Dinge, und nicht auch diejenigen, welche sie iiber die 
Existenz der Dinge und die Nichtexistenz des nur Vorgestellten ge- 
wonnen hat, zunutze machen wiirde. 

Aber die friiher beurteilte Existenz hat nur eine nebensachliche 
Bedeutung fiir unsere Wahrnehmungsakte und sie kann selbst sich nur 

1 ) l>ie Begriffc transzendent und immanent sind hier naturlich immcr im 
erkenntnistheoretischen Sinnc genommen und nicht im mctaphysischen. 
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dadurch in letzteren betatigen, daB wir uns in frtiheren Wahrnehmungs- 
akten schon unmittelbar der AuBenwelt vergewissert hatten. Eine 
groBere Rolle spielt sie nur in den selteneren Perzeptionsvorgiingen, in 
welchen wir fiber die Existenz des Perzipierten im Zweifel sind. 

Helmholtz ffihrt ein derartiges Beispiel an. Wenn wir im Dunkeln 
gehen, so sind war zweifelhaft, ob ein seitwarts auftretender schwacher 
Lichtschein von einem wirklich existierenden Lichtreiz verursacht wird, 
oder ob wir nur eine entoptische Wahrnehmung haben. Hier wird die 
Apperzeption alle Hilfen heranziehen und auch die Urteile, die wir 
doch frtiher fiber Wirklichkeit und Nichtwirklichkeit gefallt haben. 

Ein weiteres Beispiel ware jene experimentell hervorgerufene UngewiB- 
heit, wie sie in den Versuchen Ktilpes 1 ) durch Darbietung ganz schwa¬ 
cher, entoptischen Wahrnehmungen gleichender Lichtreize im Dunkel- 
zimmer und ganz schwacher Eigenerregungen der Haut gleichender 
Hautreize hergestellt wurde 1 ). 

Aber das sind Ausnahmefalle. Wir mogen jedoch jetzt schon voraus- 
sehen, daB bei Halluzinierenden die UngewiBheit haufiger und infolgc 
deren auch das Mitwirken eines Urteils haufiger gegeben sein wird. 

Selbstverstandlich kann sich, wie das aus dem eben Gesagten schon 
hervorgeht, an den Wahrnehmungsakt ein Urteil fiber die Existenz 
anschlieBen. Dann ward eben die schon im Wahrnehmungsakt implizite 
erkannte auBere Existenz nur nachtraglich explizite im Urteil gedacht und 
vielleicht ausgesprochen. Ein ausdrtickliches WirklichkeitsbewuBt- 
sein ist sogar in der Wahrnehmung meistens gar nicht vorhanden. Es 
wird einfach nur, wie sich Jaspers so glficklich ausdrfickt, mit der 
Wirklichkeit ,,gerechnet“, also gewissermaBen als selbstverstandlich 
hingenommen 2 ). Der Wahrnehmungsakt als solcher enthalt eben, wde 
wir oben sagten, schon implizite die Anerkennung einer iiuBeren Exi¬ 
stenz, die Auffassung eines Objekts als Bestandteiles einer AuBenwelt. 

Einer sehr eigenartigen Auffassung Goldsteins vom Realitats- 
urteil mtissen wir noch Erwahnung tun. In seiner neuesten Arbeit fiber 
das Halluzinationsproblem (1. c.) ffihrt er die von Jaspers gebrauchte 
Unterscheidung in unvermittelte und vermittelte Realitiitsurteile in 
sehr eigenttimlicher Weise weiter. Als vermittelte Realitiitsurteile bezeich- 
net Jaspers ganz richtig diejenigen Urteile, in welchen die Wirklich¬ 
keit der Gegenstande auf Grand von Erinnerungsvorstellungen oder 
anderen Urteilen anerkannt ward, als unvermittelte solche, in welchen 
ohne solche ein ausdrfickliches Urteil gefallt wird. Wenn ich bei der 

1 ) Kiilpe, Objektivierung and Subjektivierung von Sinneseindrueken 
(Wundts Phil. Stud. 19 . 1902). 

*) Das nahere Verhiiltnis vom Urteil zum Akt der Wahrnehmung s. bei 
Jasp.ers (zur Analyse tier Trogwahrnehmungen; Leibhaftigkeit und Kealitiits- 
urteil, Diese Zeitschr. 1911), der diese Be/.iehung trefflieh behandelt hat. 
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Wahrnehmung des Sonnenuntergangs das Urteil falle: ,,Die Sonne 
geht unter“, so ist das ein unvermitteltes Realitatsurteil, wenn ich sage: 
,,Die Erde hat sich gedreht“, so ist das ein vermitteltes Realitatsurteil. 
Denn es stutzt sich auf die durch wissenschaftliche Forschung erworbene 
Erkenntnis. Diesen Unterschied wertet nun Goldstein um in Urteile 
tiber ,,Wirklichkeitsgrade“. Das Realitatsurteil ward ihm zum ,,Wert- 
urteile“, Welches den Grad der Wirklichkeit eines Objekts oder eine> 
Vorganges bestimmt. Sowohl der Untergang der Sonne wie die Erd- 
drehung sollen wirklich sein; nur ist die letztere ,,wirklicher", weil sic 
unserer wissenschaftlichen Kenntnis besser gerecht wird. 

Wenn nun Wirklichkeit so viel bedeutet wie Dasein in der AuBen- 
welt, auBere Existenz — und in diesem Sinn faBt ja wohl auch Gold¬ 
stein den Begriff der Wirklichkeit 1 ) —, so kann natiirlich von Graden 
nicht gesprochen werden. Das Dasein hat keine Grade. Etwas ist oder 
ist nicht. Und ,,Werturteile“ iiber Existenz gibt es, so modern auch diese 
Urteilswertung selbst ist, im eigentlichen Sinne nicht. Der Begriff de? 
Wertens, den wir freilich selbst in der biologischen Betrachtung an- 
gewandt haben, kann in bezug auf die Existenz nur in ubertragenem 
Sinne gebraucht werden. Er bedeutet hier soviel wie ,,Konstatierung'". 
Seine eigentliche Bedeutung gewinnt er in den Wissenschaften, die sich 
nicht mit dem Sein, sondern mit dem Sollen beschaftigen, in den Wert- 
wissenschaften als solchen, in der Ethik und Asthetik. Wenn ich 
sage: etwas ist besser oder schoner als etwas anderes, so ist das ein 
sinngemaBes Werturteil. Aber etwas ist ,,daseiender“ als etwas anderes 
— das kann ich nicht sagen. 

Es gibt nur eine Wirklichkeit. Diese lehrt uns in der Regel die 
Sinneswahrnehmung. Freilich kommen auch Sinnestauschungen in 
dem spiiter noch naher zu besprechenden Sinne vor, Sinnestauschungen, 
die nicht als Halluzinationen, als Trugwahrnehmungen im patholo- 
gischen Sinne, zu bezeiehnen sind, die vielmehr durch unsere Organisation 
und die iiuBeren Bcdingungen hervorgerufen sind, unter welchen wir 
die Dinge wahrnehmen. Der Untergang der Sonne ist eine solche 
Sinnestauschung. In Wirklichkeit ist nur die Drehung der Erde da. 
Selbst verstiindlich horen wir nicht auf, vom Sonnenuntergang zu 
spree hen, nachdem sich die kopernikanische Weltanschauung durch- 
gesetzt hat. Praktisch bleibt fiir uns das Verschwanden der Sonne, ihr 
Untergang, bestehen. Praktisch ist es, nach Dunkelwerden sogar fiir 
die uns umgebende Natur so, als ob die Sonne verschwunden, unter- 
gegangen wiire. Die Praxis ist fi'r die Betrachtung der Dinge im ge- 
wblmliclien L(*ben und ihron urtcilsmiiBigen Ausdruck das allein Be- 
stimmeude. In der wissenschaftlichen Betrachtung halten wir es zwar 

*) lm weitcren Sinne sind natiirlich auch unserc Vorstellungcn „wirklich“. 
]>oeh hahen wir hiervon l.iei der obigen Betrachtung abzusehen. 
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anders. Deshalb ware es doch schief, zu sagen: Die Drehung der Erde 
ist „wirklicher“ als der Sonnenuntergang. 

Wir diirfen also an die Existenz oder die Wirklichkeit weder den 
MaBstab des Wertes legen, noch sie in Grade einteilen. Diese Be- 
trachtungsweise muB sich aber leicht einer Auffassung aufdrangen, 
welche den eigentlichen Wertmesser der Wirklichkeit, der in unseren 
Sinnen liegt, verloren hat, und ihn deshalb durch mehr oder minder 
gut begrundete Urteile zu ersetzen sucht. Die Wahrscheinlichkeits- 
werte und -grade dieser Urteile werden dann in Wirklichkeitswerte 
und -grade umgesetzt. — 

Nachdem wir uns so der Wahmehmungsfunktion als unmittel- 
bar wirkenden AuBenweltsindikators vergewissert haben, wollen 
wir uns einer weiteren erkenntnispraktischen Konsequenz, die uns 
hiermit gegeben ist, zuwenden. 

In der AuBenwelt existieren, heiBt raumlich existieren. Mit 
der Existenz der Dinge ist also zugleich ihre Raumlichkeit 
mitgesetzt. Auf welchen erkenntnispraktischen Bedingungen diese 
Raumsetzung der Dinge beruht, ob sie nach Kant auf einer a priori 
wirkenden Funktion unserer Anschauung beruht — eine Ansicht, der 
sich Goldstein zuzuneigen scheint — oder rein a posteriori durch die 
Erfahrung bedingt ist, lassen wir hier dahingestellt. Die Ent- 
scheidung dieser Frage fallt wieder ausschlieBlich der Erkenntnistheorie 
zu. Wir haben hier wieder nur zu konstatieren, daB mit der Wahr- 
nehmung der AuBenwelt zugleich deren Raumlichkeit gegeben wird. 

Auf diese unmittelbar in der Wahrnehmung konstatierte auBere 
Raumlichkeit haben nun dieselben Betrachtungen Anwendung zu 
finden wie auf die Existenz selbst. Indem sich vor unserer Erkenntnis 
die AuBenwelt aufbaut, bevor als subjektives Abbild dieser eine Innen- 
welt, die Eigenvorstellungen, zustande kommen, muB auch zunachst 
eine auBere Raumlichkeit vor unserem Geiste entstehen, bevor als sein 
Gegenbild eine innere Raumlichkeit, der ,,subjektive Raum“ sich bilden 
kann. 

Das ist selbst dann sicher, wenn wir mit Kant die Raumanschau- 
ung durch eine a priori wirkende Funktion unserer Anlage entstehen 
lassen. Denn sicher hat Kant diese Funktion sich nicht im Sinne eines 
schon ausgebildeten Raumbildes gedacht. Nur die Form der Raum- 
anschauung soil uns gegeben sein. Diesen Gedanken begrifflich oder 
bildlich weiter auszufuhren, ist freilich unmoglich, da wir nur in fertigen 
Raumanschauungen, d. h. in vollstandig ausgebildeten Vorstellungen 
eines auBeren oder inneren Raumes unsere Vorstellungen sich bewegen 
lassen konnen. 

Wenn nun der auBere Raum die unmittelbar durch die Wahr¬ 
nehmung mit der Existenz gcsetzte Daseinsform der AuBenwelt ist. 
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als deren Abbild erst hinterher ein subjektiver Innenraum sich bildet, 
so werden wir es auch fiir sicher halten, daB eine weitere Funktion 
unseres Geistes, sei es Urteil, sei es Assoziation, nicht hinzuzutreten 
braucht, um ein durch die Wahrnehmung konstatiertes Objekt an die 
richtige Raumstelle zu setzen. Nie wird es vorkommen, daB wir etwa 
einen wahrgenommenen Gegenstand aus Versehen, anstatt im auBeren 
Raume zu lokalisieren, in unseren subjektiven Innenraum versetzen. 
Das Umgekehrte kann bei lebhafter Phantasietatigkeit als Ausnahme- 
vorgang wohl sich ereignen. Wir wiesen schon darauf hin, daB Kinder 
und Wilde gelegentlich, aber wohl nur nachtraglich, ihre Phantasien 
und Traume fiir Wirklichkeit, also als auBere Gegenstande werten. 

DaB selbst der Erwachsene seine Traumhalluzinationen, solange er noch 
in der BewuBtseinsveranderung verharrt, welche der Schlaf herbeifiihrt, 
als auBere Geschehnisse wertet, ist richtig. Das ist aber eben nur die 
Folge einer BewuBtseinsveranderung, die fiir das normale wache Leben 
keine Giiltigkeit hat. Wir werden darauf spater noch zuriickkommen. 

Nicht nur also die Existenz, sondem auch der Raum oder die Raum- 
lichkeit der Dinge wird durch die Wahrnehmung unmittelbar erfaBt. 

Ware die Zeit, in welcher die auBeren Vorgange sich abspielen, 
eine andere als diejenige, in welcher unsere Eigenvorstellungen ver- 
laufen, so miiBten wir auf diese wiederum dieselben Betrachtungen 
anwenden, wie auf Existenz und Raum. Hier gibt es aber gliicklicher- 
weise keine Schwierigkeiten. Innere und auBere Vorgange sind in den- 
selben Zeitverlauf eingeordnet und erfreuen sich derselben Zeitform. 

Die Art und Weise, in welcher uns das raumliche Ding zugleich 
mit seinen in den Empfindungen sich widerspiegelnden Eigenschaften 
gegeben ist, bedarf nun einer kurzen Analyse, zumal sich an diese Be- 
ziehungen bei der Diskussion des Halluzinationsproblems — freilich im 
AnschluB an bedeutende philosophische Vorbilder — sehr eigentiim- 
liche Betrachtungen gekniipft haben. 

Mit der Raumlichkeit der Gegenstande ist uns zugleich die Raum- 
form, die ihnen anhaftet, die Gestalt gegeben, von welcher wir uns 
durch das Zusammenarbeiten des Tastsinnes und des optischen Sinnes 
iiberzeugen. Durch diese raumliche Gestaltung werden uns die Gegen¬ 
stande der AuBenwelt erst zu Din gen. Denn sie gestatten erst die 
Abgrenzung der Gegenstande voneinander. Ohne solche Abgrenzung 
wiirden wir keine gesonderten Dinge wahrnehmen konnen. 

Wenn ich also eine Schachtel betrachte, die ich in der Hand herum- 
drehe, so machen meine Sinne die verschiedensten, durch ihre Spezi- 
fitiit bedingten Wahrnehmungen. Diese alle aber haften an jener 
raumlich begrenzten Figur, durch welche uns erst das Wahr- 
genommene zu dem bestimmten Dinge wird, das ich Schachtel nenne. 
Da mir olme diese raumliche Begrenzung jene durch die Spezifitat der 
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Sinne bedingten Einzelwahmehmungen, welche ich an dem Gegenstande, 
mache, nie gegeben sind, so fuhle ich mich veranlaBt, indem ich zugleich 
auf das subjektiv Bedingte dieser durch die Spezifitat der Sinne 
hervorgerufenen Einzelwahmehmungen reflektiere, diese mit einem 
anderen Namen zu belegen. Ich nenne sie Empfindungen. 

Diese verschiedenartigen Empfindungen erscheinen mir nun vom 
subjektiven Standpunkte aus als die Elemente, aus welchen das Ding 
zusammengesetzt ist, nur daB sie nicht wie die Elemente der Natur 
sich im raumlichen Auseinander, sondem Ineinander befinden. Sie 
scheinen sich gewissermaBen zu durchdringen. Die Schachtel ist nicht 
hier farbig, dort schwer, an einer dritten Stelle mit einer bestimmten 
Temperatifr behaftet, sie ist dies alles uberall 1 ). 

Die raumliche Wahmehmung oder die Wahmehmung der 
raumlichen Abgegrenztheit ist also dasjenige, wodurch mir das 
Wahrgenommene als Ding erscheint, und woran alle meine Empfin- 
dungen haften. 

Jaspers 2 ), dem sich dann Goldstei n anschloB, hat nun auf Grand 
der Psychologie Husserls 8 ) eine besondere psychische Funktion an- 
genommen, durch welche die Erkenntnis der Dinge zustande kommen 
soli. So wie die verschiedenen Eigenschaften des Dinges durch die 
Empfindungen aufgefaBt werden, so sollen nach Husserl zur Konsta- 
tierung des Dinges selbst bestimmte ,,intentionale Erlebnisse“ oder 
„Akte“ gehbren, wie sie Husserl im AnschluB an Brentano nennt. 
,,Ich sehe ein Ding, z. B. diese Schachtel, ich sehe nicht meine Emp¬ 
findungen. Ich sehe immerfort diese eine und dieselbe Schachtel. . .“ 
Es bleibt das gleiche ,,Meinen“ der Schachtel als Gegenstand, derselbe 
Akt, wahrend die Empfindungen wechseln konnen. 

Eine eingehendere Widerlegung dieser Ansicht, auf der man 
eine ganz neuartige Psychologie aufgebaut hat, kann an dieser Stelle 
nicht gegeben werden 4 ). 


*) Wird nicht auf die Subjektivitat Riicksicht genonnnen, so konnen in dem Ge- 
gensatz, welchen die viele n ineinander befindlichen Eigenschaften zum r&umlichen 
Auseinander haben, groBe Schwierigkeiten gefunden werden. Das Ding mit den 
vielen Eigenschaften ist in der Tat der Ansatz zur ganzen metaphysischen Speku- 
lation eines Herbart und Hegel geworden. 

*) 1. c. 

3 ) Husserl, Logische Untersuchungen. Halle 1901. 

4 ) Messer spricht von einer Funktionspyschologie gegeniiber der Assoziations- 
psychologie. Er scheint eine vollige Disjunktion aus diesen beiden Begriffen 
machen zu wollen (Messer: Empfindungen und Denken. Leipzig 1908) und zu 
meinen, wer der einen nicht huldigt, miisse die andere anerkennen. Das ist natiirlich 
ganz unberechtigt. Man kann von der Unzulangliehkeit der Assoziationspsycho- 
logie voll iiberzeugt sein, ohne sich einer zunachst wohl noeh etwas nebelhaft 
erscheinenden Funktionspsychologie in die Anne werfen zu iniissen. 
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Nach unserer obigen Darstellung ist die Wahmehmung der Raum- 
lichkeit, der raumlichen Gestalt, d. h. des erkenntnispraktischen Ele¬ 
ments selbst, dasjenige, was mir das Ding schafft, nicht ein psycholo- 
gischer „Akt“, „eine Intention 44 . Was ich in der Tat als Akt und In¬ 
tention in mir bei der Wahmehmung des Dinges finde, das ist die Rich- 
tung des Willens oder der Aufmerksamkeit auf die raumliche Ab- 
gegrenztheit, durch welche mir das Objekt als einzelner Gegenstand, 
als Ding gegeben wird, wahrend ich von der subjektiven Zutat meiner 
Sinne, namlich den spezifischen Empfindungen, mehr oder weniger 
abstrahiere 1 ). 

Die femeren erkenntnispraktischen Merkmale, durch welche wir die 
Dinge der AuCenwelt charakterisieren, ergeben sich aus den Vorgangen 
und Beziehungen, die wir an den raumlich aufgefaBten, mit Qualitaten 
ausgestatteten Dingen wahmehmen. 

Im Vordergrunde stehen dabei die kausalen Beziehungen. Der 
herabfallende Stein, den ich wahmehme, kann mich verletzen, toten, 
der vorgestellte Stein tut das nicht. Dieses Wir ken der Dinge aufeinan 
der und auf uns ist jenes bedeutungsvolle Moment, welches die be- 
ziehungsreiche deutsche Sprache in der Bezeichnung der Wahmehmungs- 
w’elt als ,,Wirklichkeit“ zum Ausdruck bringt. 

Hier treten allerdings die frtiheren Erfahrungen mit ins Spiel, 
die sich in Assoziationen und Urteilen, bei Tieren wohl in Assoziationen 
allein, niederschlagen, also Elemente, welche nicht unmittelbar in der 
Wahmehmung selbst gegeben, sondem aus ihr entnommen sind, um 
bei spateren Wahmehmungen das WirklichkeitsbewuBtsein mit hervor- 
zumfen. An diesem Wahmehmungsinhalt bildet sich jener Begriff der 
Kausalitat als Form der Beziehungen der Gegenstande zueinander im 
Gegensatz zur Motivation als Form der inneren Beziehungen unserer 
Eigenvorstellungen zueinander. 

3. Die Wahmehmung vom psychologischen Standpunkt aus. 

Nachdem war uns fur unsere Zwecke geniigend iiber die erkenntnis¬ 
praktischen Merkmale der Wahmehmung orientiert haben, wenden 
wir uns der psychologischen Charakterisierung der Wahmehmung zu. 

Die psychologische Analyse der Wahmehmung als solcher, ganz abge- 
sehen von den Entsteh lings bed ingungen dieser, bedeutet im wesentlichen 
eine Charakterisierung der Merkmale, durch welche sie sich von der 
Vorstellung unterscheiclet. 

1 ) Wcnn man die Raumansehauung ebcnfalls als Empfindung auffaBt, so 
hat man ubcrhaupt nurnoch Empfindungen, die, veil sich auf ihnen nunmehr alios 
Subjektive und Objoktive aufbaut, zu ,,Elementcn“ schlechtwcg werden. So 
Mach, Analyse der Empfindungen. 
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Wir wollen jedoch zunachst ein Kennzeichen hervorheben, in wel- 
chem Wahrnehmung und Vorstellung in Ubereinstimmung sind, und 
zwar in einer solchen Ubereinstimmung, daB ihre Unterscheidung von- 
einander sehr schwierig erscheinen konnte. 

Wir nannten zu Beginn unserer Darstellung Vorstellung denjenigen 
psvchischen Akt, durch welchen uns etwas Gegenstandliches ge- 
geben ist, im Gegensatz zum Willen, welcher das Intentionale, und 
zum Gefiihl, welches das emotionale Element unseres psychischen 
Lebens bedeutet. 

Vom Standpunkt dieser Charakterisierung sind Wahrnehmung und 
Vorstellung iiberhaupt nicht zu unterscheiden. Denn auch die Wahr- 
nehmung ist ein psychischer Akt, in welchem mir etwas Gegenstand¬ 
liches gegeben ist. Insofern ist die Wahrnehmung ja selbst Vorstellung. 

Die erkenntnistheoretischen Konsequenzen dieser so weitgehenden 
Identitat sind bekannt und von uns angedeutet. Sie spielen aber auch 
ins Psychologische hinein. Denn wenn die erkenntnistheoretische Be- 
deutung der Wahrnehmung, welche eben in ihrer unmittelbaren Be- 
ziehung auf die Au Ben welt liegt, vernachlassigt oder verkannt wird, 
was letzteres wir oben bei Goldstein fanden, so werden Wahrnehmung 
und Vorstellung im Grunde absolut identisch. Es gibt dann auch nichts 
mehr Prinzipielles, was sie als ,,psychologische“ Tatbestande voneinander 
unterscheiden konnte. 

Das in der Wahmehmungsvorstellung liegende transzendente Er- 
kenntniselement, die Fahigkeit der Wahrnehmung, etwas auBer ihr 
Bestehendes, die AuBenwelt, zur Erkenntnis zu bringen, ist nun etwas, 
was einer psychologischen Erklarung, wie einer Erklarung iiberhaupt 
nicht zugiinglich ist. Es ist iiberhaupt nichts ,,Psychologisches“, son- 
dern eben etwas Erkenntnispraktisches. 

Das erkenntnispraktische Moment jedoch, welches in der Wahmeh- 
mung liegt, ist so grundlegend fur die Unterscheidung der Wahmeh- 
mung von der Vorstellung, daB alle Unterschiede, welche vom rein 
psychologischen Standpunkt zwischen beiden gemacht werden konnen, 
dagegen zuriicktreten. Ob es vom rein psychologischen Standpunkt 
wirklich absolute Unterschiede zwischen Wahrnehmung und Vorstellung 
gibt, kann sogar bezweifelt werden. Welche Bedeutung das fur das 
Wesen der Halluzination hat, werden wir spiiter sehen. 

Immerhin sind die psychologischen Unterschiede zwnschen Wahr- 
nehmUngsvorstellung und Eigcnvorstellung so bedeutsam, daB sie 
meist allein geniigen, uni die eine von der anderen zu unterscheiden. 
Einige Unterschiede konnte man geneigt sein, fiir fast ebenso charakte- 
ristisch zu halten wie den erkenntnispraktisehen. 

An erster Stelle konunt die Raumlichkeit in Betracht. Zunachst 
mochte man meinen. daB gcrade dieses Moment die geringsten Schwierig- 
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keiten bieten konnte. Wir erkannten ja, daB mit der auBeren Existenz 
zugleich die Raumiichkeit gegeben ist. Man sollte deshalb meinen, 
daB die Raumiichkeit an der Sicherheit und Untriiglichkeit, mit welcher 
die Wahmehmung sich auf die Wirklichkeit bezieht, teilnehmen wtirde. 
Das ist aber nur in concreto der Fall. Sobald wir die Raumiichkeit vom 
wirklichen Ding loslosen und auf die Vorstellungsbilder iibertragen, 
treten sofort die Schwierigkeiten zutage. Der tiefste Grund dafiir, der 
uns am Schlusse unserer Betrachtungen noch naher beschaftigen wird, 
liegt offenbar darin, daB, rein fiir sich genommen, der Raum sein Wirk- 
lichkeitsmoment, das er nur an der AuBenwelt hat, einbiiBt, und zu 
einem reinen Vorstellungsgebilde wird. Ein leerer Raum ist eine Ab- 
straktion, die in der Tatsachlichkeit nicht erfahren werden kann. So 
werden Raumwahrnehmung und Raumvorstellung schlieBlich ununter- 
scheidbar. 

Das zeigt sich sogleich, wenn wir die von den einzelnen Sinnen ge- 
botenen Raumwahmehmungen mit den Raumvorstellungen vergleichen. 

Da ist zunachst der Sehraum, der uns die weiteste, wenn auch 
vielleicht nicht die pragnanteste Form der AuBerlichkeit bietet. Auch 
in der reinen Vorstellung weitet sich der Raum nach alien Richtungen, 
und ich kann mir an alien Punkten dieses vorgestellten Raumes, der 
mit dem wahrgenommenen Raum geometrisch zusammenfallt, irgendein 
Ding ,,vorstellen“. Es ist in der Tat schwer zu sagen, worin sich dieser 
vorgestellte Raum von dem ,,wahrgenommenen“ unterscheiden sollte. 
Was dem letzteren seine groBere Deutlichkeit gibt, ist nicht er selbst, 
sondem es sind die Dinge, welche wir in ihm wahrnehmen. Extensiv 
ergibiger ist sogar der vorgestellte Raum. Denn wenn auch mein 
Auge bis zu den letzten Sternen schweift, die Vorstellung des Raumes 
greift auch noch daruber hinaus. 

Der Tastwahmehmungsraum erhalt seine Pragnanz ebenfalls nur 
durch die getasteten Dinge. Er ist aber in der Tat so markant, daB die 
Tast vorstellung der Dreidimensionalitat an Deutlichkeit ganz zuriick- 
tritt und meist dem Sehraum die Vervollstandigung durch die Vor- 
stellungsfunktion uberlaBt. 

Ganz schlimm steht es mit der Unterscheidung der Raumwahr- 
nehmungen und -vorstellungen, wie sie durch die iibrigen Sinne geboten 
werden. Kann man von einem primaren Seh- und Tastwahmehmungs- 
raum noch mit Sicherheit sprechen, so w r ird das sehr zweifelhaft beim 
Horraum. Es scheint in der Tat, als wenn es einen primaren Horraum 
gar nicht gibt, daB wir unsere Horwahrnehmungen einfach in den Seh¬ 
raum einordnen, und daB die Lokalisierung der Horwahrnehmungen im 
iibrigen mit Hilfe anderer Sinneseindriicke, Intensitat, Empfindung 
des durch die Schallwellen verursachten Luftdruckes usw. zustande 
kommt. 
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Die ubrigen Sinne fallen iiberhaupt aus, da Geschmacks-, Geruchs- 
und Temperaturempfindungen durch sich selbst iiberhaupt kein raum- 
liches Moment bieten. 

Nicht geringere Schwierigkeiten als die raumlich-quantitative Seite 
bietet die qualitativ-intensive Seite des Gegenstandlichen fur die Unter- 
scheidung der Wahrnehmung von der Vorstellung. 

Was zunachst die Qualitat selbst betrifft, so ist sie als bedingt durch 
die Spezifitat unserer Sinne zunachst etwas rein Subjektives. Je groBer 
die Erinnerungstreue des Individuums ist, um so deutlicher wird des- 
halb im allgemeinen die reproduzierte Vorstellung der Wahrnehmung 
gleichen. Dabei gibt es bekanntlich groBe individuelle Unterschiede: 
der eine hat ein besonders gut ausgebildetes optisches, der andere ein 
ebensolches akustisches Gedachtnis. Auf dem Gebiete der niederen 
Sinne, die an differenzierter Inhaltlichkeit den hbheren Sinnen so 
auBerordentlich nachstehen, ist die Erinnerungstreue im allgemeinen 
geringer. 

So weit wiirde es prinzipielle Unterschiede zwischen wahrgenommener 
und vorgestellter Qualitat iiberhaupt nicht geben. Die Unterschiede 
waren nur relative. Aber die Qualitat tritt stets mit einer Intensitat 
behaftet auf, und da scheinen sich in der Tat prinzipielle Differenzen 
herauszustellen. Es ist ja immer darauf hingewiesen worden, daB die 
erinnerte Schall- und Lichtintensitat mit der wahrgenommenen nicht 
gut verglichen werden kann, daB selbst der leiseste gehdrte Schall 
noch immer ,,lauter“ ist als der lauteste vorgestellte Donner, das 
schwachste gesehene Licht noch immer ,,heller“ als die starkste, in 
der Erinnerung reproduzierte Helligkeit. 

Ware diese Steigerung richtig, so wiirde sie freilich das Gegenteil 
von dem beweisen, was bewiesen werden soli. Sie wiirde zeigen, daB 
die Unterschiede nur quantitative, aber nicht prinzipielle sind. Aber 
sie erscheinen in der Tat als letztere, und zwar aus dem Grunde, weil 
wahrgenommene und vorgestellte Intensitat iiberhaupt nicht mit- 
einander verglichen werden konnen. Die wahrgenommenen und vor- 
gestellten Empfindungen haben andersartige Intensitaten. 

Wir kommen nun zu denjenigen Unterschieden zwischen Wahr¬ 
nehmung und Vorstellung, welche die Gesamtheit ihrer Elemente, das 
Raumlich-Quantitative und das Qualitativ-intensive zugleich treffen. 
Diese Unterschiede liegen in der Verlaufsart, in der Beziehung zum 
Subjekt und in den psychophvsiologischen Begleit- und Folgeerschei- 
nungen. Wir wollen sie ganz kurz charakterisieren. 

Die Wahrnehmungen sind bestandig oder konnen es doch sein. Die 
wahrgenommene Wirklichkeit steht dauernd vor unseren Sinnen da. 
Die Vorstellungen sind undeutlich ,,zerflattern“, ja sind, je abstrakter 
wir denken, als Gogcnstandsbilder im BewuBtsein kaum nachweisbar, 
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meist iiberhaupt nicht vorhanden. Wort und Begriff ersetzen 
das Bild. 

Die Vorstellungen wechseln, konnen jedenfalls nicht dauernd fest- 
gehalten werden. Das Auftreten der Vorstellungen ist durch innere 
Griinde, Motivation, bestimmt, das der Wahrnehmung durch auCere 
Griinde, Kausalitat, oder, wie es meist scheint, zufalligerweise vor¬ 
handen oder nur durch die tatsachlichen Umstande erklarbar. 

Indem sich die Vorstellungen als Produkt unserer eigenen psychi- 
schen Tatigkeit erweisen, sind sie, wie alles Psychische iiberhaupt, un- 
mittelbar lediglich dem Subjekt erfahrbar. Anderen konnen sie nur 
bekannt werden durch das Mittel der Ausdrucksbewegungen, der Hand- 
lungen und der Sprache. 

Dadurch, daB die Vorstellungen als eigenes Produkt des Subjekts 
entstehen, sind sie auch in hohem Grade abhiingig von dem Willens- 
moment. Wir sagen nur: in hohem Grade; denn es handelt sich nicht 
um eine absolute Abhangigkeit. Vorstellungen konnen auch ganz ohne 
Zutun unserer augenblicklichen Willenstatigkeit in uns auftauchen. 
Auf der anderen Seite liegt es auch haufig genug an unserer Willens¬ 
tatigkeit, ob wir uns einem Wahrnehmungsgegenstande zuwenden, also 
iiberhaupt eine Wahrnehmung haben, oder nicht. 

Die Vorstellungen sind also unmittelbar nur dem Subjekt erfahrbar, 
welches sie produziert. Daraus darf man nicht schlieBen, daB dieses 
Subjekt als selbstbewuBtes Ich stets bei den von ihm produzierten 
Vorstellungen da bei ist undsich alsProduzent dieser Vorstellungen fiihlt. 1 ) 
Unser Ich als reflektiertes oder auch nur gefiihlsmaBig bewuBt gewor- 
denes Subjekt tritt sowohl bei den Wahrnehmungen wie bei den Vor¬ 
stellungen meist ganz zuriick. Was im BewuBtsein jedesmal gefunden 
wird, ist eigentlich nur der wahrgenommene oder vorgestellte Inhalt. 
Es bedarf meist eines besonderen BewuBtseinsaktes, um das Ich in den 
Vordergrund des BewuBtseins zu bringen. 

Aus diesem Zuriicktreten des bewuBten Ichs gegen den bewuBt 
gewordenen Inhalt ergibt sich auch, daB das Gefiihl oder BewuBtsein 
der Aktivitat, welches man mit der Produktion von Vorstellungen, und 
dasjenige der Passivitat, welches man mit dem Auftreten von Wahr¬ 
nehmungen zu verkniipfen pflegt, meistens ebenfalls nicht vorhanden 
ist. Auch hier gehort bei den Vorstellungen ein besonderer BewuBtseins- 
akt dazu, um sich als Produzenten der Vorstellung zu fiihlen, und selbst 
dann erscheinen wir uns keineswegs immer in der ausgesprochcnen 
Rolle des Akteurs. Gerade die Gedanken und Vorstellungen, welehe 
fiir unser BewuBtsein den groBten Wert haben, tauchen nicht selten 
fertig vor unserem BewuBtsein auf, olmc daB wir uns einer besonderen 

U So z. B. Hcverach, Zur Theoric der Halluzinationen. Arch. f. Psvch. 47 , 
H. 2. 
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Intention bei deren Produzierung bewuBt werden. Ftir die Eigenart der 
Halluzinationen hat dieses „freie Aufsteigen“ der Vorstellungen keine 
geringe Bedeutung. 

Umgekehrt konnen wir selbst dann, wenn wir auf uns als Subjekt 
beim Wahmehmungsaktreflektieren, in der Regel tiberhaupt nicht das 
Moment finden, das wir im eigentlichen Sinne als Passivitat zu bezeichnen 
berechtigt waren. Wir kdnnen nur konstatieren, daB uns das Objekt von 
auBengegeben ist. Zugleich fiihlen wir uns bei dieser Reflexion auf das Ich 
auch um so aktiver, je intensiver der Aufmerksamkeitsakt ist, mit wel- 
chem wir uns aus eigenem Willen auf das Objekt einstellen. Erst dann, 
wenn auch starke Gefuhlsmomente mit durch das Objekt hervorgerufen 
werden — Schmerz, Schreck usw. —, fiihlen wir uns bei der Reflexion 
auf das Ich als das ,.passive", das im eigentlichen Sinne des Wortes 
leidende Individuum. 

Wenn also auch durchaus nicht immer das Ich bei den Vorstellungen 
mit im BewuBtsein ist oder gar sich diesem gegeniiber in der aktiven 
Rolle fUh.lt, und das Ich auch keineswegs bei der Hervorrufung der 
Wahmehmungen auszuscheiden und sich diesen gegeniiber in der 
passiven Rolle zu fiihlen braucht, so kann doch prinzipiell das Subjekt 
im normalen Zustande seiner als des eigentlichen Urhebers seiner Eigen- 
vorstellungen bewuBt werden, und das ist ein weiterer, wesentlicher 
Unterachied dieser gegeniiber den Wahmehmungen, bei welchen das 
normale Subjekt den transsubjektiven Reiz als Ursache seines BewuBt- 
seinsinhaltes stets festzustellen in der Lage ist. 

Die Tatsachlichkeit (Realitat) des wahrgenommenen Inhaltes zieht 
nun die einfache Folge nach sich, daB die Tatsachlichkeit konstante 
Beziehungen zu unserem Korper und unseren Sinnesorganen zeigt 1 ), 
und daB sie auch durch die Wahmehmung anderer konstatiert werden 
kann. Die Welt ist fur uns alle diesel be. Doch ist diese Konsequenz 
nicht eigentlich eine psychologische, sondern eine erkenntnispraktische. 

Eine weitere Folge der Tatsachlichkeit der auBeren Wahmehmungen 
ist es, daB deren Inhalte als Gegenstande der AuBenwelt nicht nur 

') Beziiglich der Gesichtswahrnehmungen gibt Storring (Vorlesungen iiber 
Psychopathologie, Leipzig 1900, S. 71) folgende Bestimmung: „Der Objektivit&ts- 
charakter der Wahmehmungen des Gesichts imGegensatz zu dem Subjektivitats- 
charakter der Pseudohalluzinationen — und wir konnen gleieh sagen auch der Vor¬ 
stellungen — hangt davon ah, daB die Wahrnehmungsinhalte dem Individuum in 
den im gegebenen Moment wahrgenommenen Raum eingeordnet erscheinen und 
demselben eine konstante durch Erfahrung ihm bekannt gewordene Abhangig- 
keit von den Bewegungen des Sinnesorgans und des Gesamtkorpers zeigen." Diese 
Definition diirfte auch fiir die Objekte der Tastwahrnehmungen stimmen, und es 
ware nur hinzuzufiigen, daB durch die Erfahrung dem Individuum auch die kon¬ 
stante Abh&ngigkeit der Sell- und Tastobjekte von anderen wahrnehmenden In- 
dividuen bekannt geworden ist, und daB diese Erfahrung in besonders hohein MaBc 
dem Individuum die Tatsachlichkeit seiner cigenen Wahmehmungen verburgt. 
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ei ne m Sinne zuganglich sind. Durch die verschiedensten auf der Spezi- 
fitat unserer Sinneeorgane beruhenden Modalitaten konnen wir die Er- 
fahrungsgegenstande in unser BewuBtsein aufnehmen und so einen Sinn 
durch den anderen kontrollieren. In unseren Vorstellungen dagegen 
spiegelt sich der gegenstandliche Inhalt meist nur durch das Bild einer 
Modalitat. In der Regel ist es das Bild der sog. objektiven Sinne, ,,der 
Sinne der Ferne“, durch welche der Inhalt uns in der Vorstellung ge- 
geben wird. GewiB sind wir auch zu Tast-, Geruchs- usw. Repro- 
duktionen fahig, und sie setzen sich nicht selten an Gesichtsvoretel- 
lungen an oder rufen sie hervor. Aber sie sind seltener als diese. 

Auch nur die aus den objektiven Sinnen stammenden Erfahrungs- 
inhalte sind mit groBerer Deutlichkeit als Vorstellungsbilder reproduzier- 
bar, wahrend diese um so undeutlicher werden, je ,,subjektiver“ der Sinn 
ist, aus welchem die Vorstellung ursprunglich ihr Material bezogen hat. 

Die Ursache hierfiir liegt bekanntlich darin, daB die objektiven 
Sinne, Gesicht und Gehor, hauptsachlich zur Gewinnung eines AuBen- 
weltsbildes, eben des Objektiven, dienen. Unser Sehorgan ist, solange wir 
BewuBtsein und die Augen offen haben, iiberhaupt immer in Tatigkeit. 
Auf dieser beruht im wesentlichen die Weite und Mannigfaltigkeit des 
in uns aufgenommenen, von der Tatsachlichkeit gebotenen Objekt- 
materials. Nicht so wichtig fiir die Erfassung als fur die weitere 
Verarbeitung des Erfahrungsmaterials ist der Gehorsinn. Denn durch 
diesen gewinnen wir die Moglichkeit einer Verstandigung mit dem Mit- 
menschen, fur die Ausbildung einer Sprache, der Vorbedingung aller 
weiteren intellektuellen Bildung und der sozialen Beziehungen 1 ). 

Gegeniiber der Bedeutung der objektiven Sinne fiir die Erkenntnis 
der AuBenwelt tritt die der subjektiven Sinne sehr zuriick. Diese, als 
die sog. niederen Sinne, die besonders beim Tier eine so feine Ausbildung 
erfahren haben, dienen hauptsachlich der Befriedigung der Triebe. Es 
sind deshalb auch mit diesen in der Regel viel starkere Gefuhlregungen 
verkniipft, wahrend sie bei den hoheren Sinnen, bei denen eine zu starke 
Hervordrangung des Subjektiven nur storend fiir die objektive Auf- 
fassung wirken wtirde, meist fehlen. 

Doch handelt es sich hier nur um den primaren Gefiihlston. Was 
aber die sekundar erregten, besonders die sog. Gemutsgefuhle betrifft, 

') Goldstein nimmt an, daB die aus den Muskelenipfindungen entstehenden 
Raumvorstellungen, welche bei Geruch und Geschmack fehlen, das tlberwiegen 
tier groBeren Treue der durch die anderen Sinne gewonnenen Raumvorstellungen 
mit ihrem Inhalt bewirkt. Die Muskelempfindungen haben aber, wie hier nicht 
weiter auseinandergesetzt werden kann, fiir den Gesichtssinn wohl nicht die 
ihnen von manchen Autoren zugeschiicbene ausschlaggebende Bedeutung. Fur 
den Gehtirssinn kommen sie sicherlich kauin in Betracht. Beziiglich des Gesichts- 
sinnes s. u. a. Jodi, Tadirbuch d. Psychologic, 3. Aufl. Bd. 1, S. 414. 15)08. Hier 
auch Litoratur. 
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so setzen diese sich hauptsachlich an die Erfahrungsobjekte an, welche 
wir durch die hdheren Sinne in uns aufnehmen. Diese Gemtitsgefuhle 
werden sich uns sogar von grundlegender Bedeutung fur die Entstehung 
der Halluzinationen erweisen. 

Aus der Bedeutung der objektiven Sinne fur die Gewinnung des Er- 
fahrungsmaterials und dessen weitere Verarbeitung ergibt sich auch 
unmittelbar die groBe Rolle, welche die Gesichts- und Gehorvorstellungen 
nicht nur in den Erinnerungen, abstrakten und Phantasievorstellungen, 
sondern auch in den Halluzinationen spielen. Ja es scheint, als wenn 
die Gehorvorstellungen hier von noch groBerer Wichtigkeit sind als die 
Gesichtsvorstellungen, trotzdem sie doch nicht entfernt ein so mannig- 
faltiges Material von der AuBenwelt liefem wie diese. Aber die Gehors- 
vorstellungen bieten durch Vermittlung der Sprache die Moglichkeit 
fur die Ausbildung des Intellekts, der sozialen Beziehungen und der mit 
Ietzteren verkniipften Gemtitsgefuhle, und dadurch gewinnen sie im 
Verein mit den durch sie erweckten Eigenvorstellungen eine so groBe 
Bedeutung fur die Entstehung der Halluzination. 

Dadurch, daB die Vorstellungen nur eine Gehirnerregung als materiel- 
les Korrelat besitzen, bei den Wahrnehmungen zugleich ein Sinnesorgan 
mit in Erregung gesetzt wird, ergeben sich weitere Unterschiede. So 
ist die Organempfindung bei Erregung der niederen Sinne (,,Kontakt- 
sinne“) stets, bei den hoheren Sinnesorganen, Auge und Ohr, freilich in 
der Regel nicht verstanden, aber sie kann auch hier vorhanden sein. 
Denn, wenn wir auch beim Sehen und Horen in der Regel nur das Ob- 
jektive, das Gesehene und Gehorte, im BewuBtsein haben, so treten 
doch bei starken Eindrucken (Blendung, lauter Schall) auch Empfin- 
dungen, die vom Auge und Ohr selbst ausgehen, mit ins BewuBtsein. 
Bei Vorstellungen sind Organempfindungen meist iiberhaupt nicht oder 
dpch nur andeutungsweise vorhanden. 

Es fehlen femer den Vorstellungen die Bewegungsempfindungen, 
welche mit der Erregung und Betatigung der Sinnesorgane im Wahr- 
nehmungsakt verknupft sind. Dagegen kommen in Begleitung der Vor¬ 
stellungen ebenso wie der Wahrnehmungen wohl Muskelempfindungen 
vor, die sich als Spannungsempfindungen in den betreffenden Organen 
kundgeben. Diese Spannungsempfindungen diirften auch das Ganze 
dessen ausmachen, was einige als „Innervationsempfindung“ glauben 
bezeichnen zu miissen 1 ). SchlieBlich ist es kaum moglich, gewisse Emp- 
findungen auszuschalten, die sich leicht bemerkbar machen, wenn z. B. 
innerliches Sprechen und Singen sich mit tatsachliehen Empfindungen 
der Sprachorgane, von denen ja stets (jedenfalls vom Munde) Tast- 


1 ) Schon Lotze hielt es wohl mit Recht fiir unmoglich, die motorische Inner¬ 
vation, d. h. „den Willen im Schwunge seines Vollzuges“ empfinden zu konnen. 
Z. f. d. g. Near. u. Psych. O. XXIV. 14 
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wahrnehmungen ausgehen, verkniipfen. Auch geht das innerliche Spre- 
chen sehr leicht in Bewegungen der Sprachorgane selbst liber. 

Es fehlen femer den Vorstellungen Kontrasterscheinungen und 
Nachbilder, da solche nur Folge von tatsachlicher Erregung der peri- 
pheren Sinnesflachen selbst sind. Was iiber Nachbilder von Vorstel¬ 
lungen berichtet wird, ist hochst unsicher. 

SchlieBlich ware noch zu erwahnen, daB die Vorstellungen mit 
dem bewegten Auge mitgehen konnen, wahrend die w'ahrgenommenen 
Gegenstande nattirlich ihren Standort behalten. 

Mit diesen kurzen Andeutungen fiber die psychophysiologischen Be- 
gleiterscheinungen von Wahrnehmungen und Vorstellungen mtissen wir 
uns an dieser Stelle begntigen. 

Es ware noch eines Momentes im Zustandekommen von Wahrneh- 
mung und Vorstellung zu gedenken, das wir bei der Halluzination sich 
in bemerkenswerter Weise werden hervortreten sehen. Die Vorstellun¬ 
gen spielen namlich beim Wahrnehmungsakt selbst eine auBerordentlich 
wichtige Rolle. Jeder Perzeptionsakt ist zugleich ein Apper- 
zeptionsakt. Indem frtihere Vorstellungen, die als ,,Residuen“ oder 
,,Dispositionen“ — man gebraucht in der Psychologie diese unverbind- 
liche Ausdrucksweise, um nicht den widerspruchsvollen Begriff der un- 
bewuBten Vorstellungen anwenden zu mtissen — unter der Schwelle des 
BewuBtseins geschlummert haben, von dem in der Wahmehmung ge- 
gebenen Inhalt geweckt werden, verschmelzen sie mit diesem unmittel- 
bar zu einem neuen Produkt. Auf diesem Apperzeptionsakt — von 
Wundt Assimilation genannt, weil er den Begriff Apperzeption in an- 
tlerem Sinne gebraucht — beruht das eigentliche Erkennen, das zum 
reflektiert-bewuBten Wiedererkennen wird, wenn die frfiheren Vorstel¬ 
lungen, die sich im Wahrnehmungsakt unmittelbar mit dem neuen 
BewuBtseinsinhalt verbinden, selbstandigen BewuBtseinswert gewinnen, 
d. h. als gesonderte Vorstellungen zur Reproduktion gelangen und 
nun den Vergleich des neuen BewuBtseinsinhaltes mit dem frtiher ge- 
gebenen gestatten. 

Im Unterschiede hiervon ist die Vorstellung ein reiner Apper- 
ze pzionsakt, da ja bei ihr keine neuen Wahmehmungsinhalte gegeben 
sind, mit welchen ein Vorstellungsresiduum verschmelzen konnte. Frei- 
lich konnen die Vorstellungen, bzw. ihre Residuen dadurch, daB sie im 
UnterbewuBtsein in assoziativem Zusammenhange stehen, selbst zur 
Versclimelzung gebracht werden, um dann bei erneuter Reproduktion 
als ein mit reicheren Merkmalen behaftetes Gebilde aufzutreten. Es 
findet also etwas Ahnliches wie beim Apperzeptionsakte in derWahr- 
nelunung statt. 

Wir mtissen endlich noch kurz auf eine sehr wichtige psychische 
Folgeerscheinung eingehcn, durcli welche sich Wahrnelimung und Vor- 
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stellung nicht unterscheiden, sondem die ihnen sehr wesentlich gemein- 
sam ist. 

Wir bemerkten bereits, daB mit den Empfindungen ein Gefiiblston 
verkniipft ist, der bei Erregung der Kontaktsinne besonders stark vor- 
schlagt, jedoch auch den Empfindungen der hoheren Sinne eigen ist. 
Was aber die letzteren besonders auszeichnete, das waren die sekun- 
daren Gefiihle, die nicht sowohl durch die Empfindungselemente als 
durch die Wahmehmungen, in welche sie eingehen, erweckt werden. 

Diese sekundar und assoziativ erregten Gemiitsgefiihle verdanken 
ihre Entstehung der Mitwirkung der gesamten Psyche. In ihnen spricht 
sich die zustandliche Erregung aus, die ihre Quelle in der Beziehung 
unseres Ichs zu den Mitmenschen und zu der gesamten Umgebung hat 
und zugleich durch die personliche Veranlagung des Individuums be- 
stimmt wird. Sie entstehen deshalb durch ausgedehnte assoziative Wir- 
kungen in der Seele, selbst wenn der auBere Reiz, der zuerst AnlaB zu 
ihrer Entstehung gab, langst geschwunden ist. Ihre besondere Bedeutung 
fur unser Problem gewinnen aber diese Gefiihle, die mit den tiefsten 
Wurzeln unseres Wesens verkniipft sind, dadurch, daB sie die Vorstel- 
lungen, die mit ihnen assoziiert sind, in besonders lebhafter Weise zur 
Reproduktion zu bringen vermogen. 

Fur unsere Betrachtung werden sich besonders diejenigen Gefiihle 
von Wichtigkeit erweisen, die war als Personlichkeitsgef iihle kenn- 
zeichnen konnen. Die positive Seite dieser Gefiihle stellen alle jene zu- 
standlichen Erregungen dar, in welcher war uns in unserem Selbstgefiihl 
gehoben finden, in welchem wir unserer Bedeutung auf irgendeinem 
Gebiet der menschlichen Tatigkeit und der sozialen Beziehungen bewoiBt 
werden. Die negative Seite des Personlichkeitsgefiihls kennzeichnet 
sich durch alle jene zustandliche Erregungen, in welchen war uns in 
unserem Selbstgefiihl herabgemindert finden, in welchen wir uns insuf- 
fizient fiir irgendeine Leistung, fur die soziale Betatigung, hauptsach- 
lich in moralischer Beziehung, finden. 

Naturlich sind hier auch die Grundgefiihle der Lust und Unlust 
und deren Widerhall in den sekundiiren Gemiitsgefiihlen zu erwahncn. 
Durch ihre assoziativen Beziehungen zum gesamten psychischen Leben 
werden wir sie bei der pathologischen Umwandlung der Psyche eine 
besondere Wirksamkeit in der halluzinatorischen Umbildung der mit 
ihnen verkniipften Vorstellungen entfalten sehen. 

B. Die pathologische Wahrnehmung — die HaUuzination. 

L Wesen, Definition und klinische Abgrenzung der Hal- 

luzi nation. 

Bevor wir uns den verschiedenen Gesichlspunkten zuwenden, von 
welchen wir die HaUuzination und ihre Entstehung zu betrachten haben 

14 * 
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werden, erscheint es wohl angebracht, Wesen und Begriff der Hallu- 
zination selbst festzustellen und die Abgrenzung dieses Phanomens von 
anderen ahnlichen BewuBtseinsphanomenen kurz zu besprechen. 
fir*, Es ist selbst verstandlich, daB vom rein subjektiv-psychologischen 
Standpunkt die Halluzination prinzipiell zu einer der drei Grundphano- 
mene gerechnet werden muB, welche wir auch im Bereiche der normalen 
BewuBtseinsvorgange vorfinden, und die wir zu Beginn unserer Dar- 
stellung kurz gekennzeichnet haben. Es ist auch weiter selbstverstand¬ 
lich, daB wir die Halluzination zu den Vorstellungsvorgangen rechnen 
werden und nicht zu den Gefuhls- oder Willensvorgangen. 

Nun sahen wir aber, daB die Vorstellungen sich gliedern in Wahr- 
nehmungsvorstellungen oder kurzweg Wahmehmungen und Vorstel¬ 
lungen im engeren Sinne. Und da zeigt sich denn das eigentumliche 
Phanomen, daB die Halluzination vom Standpunkte des Halluzinieren- 
den eine Wahmehmung, vom Standpunkte des beurteilenden Sach- 
verstandigen eine Vorstellung ist. 

Wenn wir uns fragen, woher wir die Berechtigung nehmen, die 
Selbstbeobachtung und Selbstbeurteilung, die doch schlieBlich die letzte 
Grundlage ftir die Feststellung der subjektiv-psychischen Phanomene 
ist, welche wir in uns erleben, in diesem Falle als belanglos auszuschal- 
ten, so kbnnen wir nur auf das Wahmehmungsfeld rekurrieren, welches 
dem normalen Individuum zu Gebote steht. Finden wir hier nicht den 
Gegenstand, welcher den Inhalt einer behaupteten Wahmehmung sein 
soli, so werden wir annehmen miissen, daB es sich eben nicht um eine 
solche gehandelt hat, sondem um die fiir Wahmehmung gehaltene Vor¬ 
stellung eines Geisteskranken. Vorausgesetzt ist freilich, daB begriin- 
deter Verdacht besteht, daB das betreffende Individuum noch andere 
psychotische Symptome zeigt, welche uns berechtigen, dasselbe fiir gei- 
steskrank zu erklaren. 

Auch so noch ist es nicht unter alien Umstanden sicher, daB die 
behauptete Wahmehmung nur eine Vorstellung ist. Mit Recht fiihrt 
deshalb Ziehen als erstes von denjenigen Phanomenen, von welchen 
die Halluzination unterschieden werden muB, die Empfindung selbst 
an — sagen wir besser die Wahmehmung. 

Ist es sicher, daB kein auBerer Reiz vorhanden ist, der als Ursache 
des behaupteten Wahrnehmungsphanomens des Kranken anzusprechen 
ware, dann erst konnen wir mit Bestimmtheit erklaren, daB es sich nicht 
um eine Wahmehmung, sondem um eine Vorstellung handelt. Wir 
nennen sie aber, um den Wahmehmungscharakter, welchen diese Vor¬ 
stellung fiir den Kranken selbst hat, zum Ausdruck zu bringen, trotz- 
dem eine Wahmehmung, aber eine Wahmehmung ganz bestimmter Art, 
eine solche, welche nur den ,,triigerischen Sehein“ einer Wahmehmung 
hat. Wir nennen sie eine Trugwahrnehmung. 
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In der Tat diirfte diese Bezeichnung, insofem wir durch sie den 
Grand der Umwandlung des Vorstellungscharakters in den Wahr- 
nehmungscharakter als in der triigerischen Auffassung des Kranken 
selbst gelegen bezeichnen, am besten das Wesen der Halluzination zum 
Ausdruck bringen. Bezeichnungen, welche nur das Manko in der AuBen- 
welt, nicht aber die eigentiimliche Umwandlung des Reproduktionsvor- 
ganges zum Ausdruck bringen, entsprechen nicht den Anforderungen 
einer vollkommenen Definition der Halluzination. Wenn wir z. B. mit 
Ball die Halluzination als „gegenstandslose Perception" bezeichnen 
wiirden, so wiirden wir nicht zum Ausdruck bringen, daB es sich um 
eine Perzeption, also um eine Wahmehmung im normalen Sinne des 
Wortes, gar nicht handelt, sondern daB nur ein auBerer Gegenstand 
fur die Perzeption fehlt. 

Wir ha ben ubrigens schon in der Breite des Normalen „gegenstands- 
lose Perzeptionen“, die als Tragwahmehmungen zu bezeichnen wir be- 
rechtigten Anstand nehmen wiirden. Hierher gehoren die entoptischen 
und entotischen Phanomene. 

Diese Phanomene, die so groBe Ahnlichkeit mit Empfindungen, d. h. 
elementaren Wahmehmungen haben, sind jedoch Vorstellungen. Denn 
es fehlt bei ihnen eben der auBere Gegenstand, der zum Zustandekommen 
der echten Wahrnehmungen unbedingt gehort. Ihre Ursache liegt ledig- 
lich in Veranderungen des Sinnesorgans selbst. Manchmal fehlt frei- 
hch nicht der auBere Gegenstand, der zur Entstehung des entoptischen 
oder entotischen Phanomens AnlaB gibt. Er wirkt nur entweder nicht 
unmittelbar auf die Sinnesflache, zu deren Qualitatenbereich der Reiz 
gehort, den er gewohnlich ausiibt, oder neben solchen Wirkungen ent- 
faltet er noch eine weitere Wirkung auf eine Sinnesflache, welche ent- 
sprechend ihrer Spezifitat nicht das Wesen des Gegenstandes, sondern 
nur ihre eigene Erregung zum Ausdruck bringt. Wenn ich einen Schlag 
gegen mein Auge erhalte, so habe ich neben Beruhrangsempfindungen, 
welche der gegenstandlichen Einwirkung adaquat sind, und Schmerz- 
empfindungen, auch Lichterscheinungen, welchen keine Erregung durch 
einen adaquaten Sinnesreiz entspricht. Ebenso finde ich fur das Klingen 
in meinem Ohr keinen adaquaten Reizvorgang in der AuBenwelt, wel¬ 
chen ich als AnlaB hierfiir zu beschuldigen imstande ware. In beiden 
Fallen aber habe ich gegenstandslose ,,Perzeptionen“ nur in einer Weise, 
in welcher diesem — ebenso wie unser Wort Vorstellung — zwei- 
deutigen Fremdwort das Moment der Wahmehmung im objektiven 
Sinne des Wortes nicht zukommt. 

Will man nun den Mangel eines auBeren Gegenstandes, der ja ein 
wesentliches — negatives — Merkmal der Halluzination ist, in der Be¬ 
zeichnung dieses Phanomens mit zum Ausdruck bringen, so darf man 
doch nicht vergessen, den intrapsychischen Faktor als die eigentlich 
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positiv auslosende Ursache der Halluzination mit in die Definition zu 
setzen. Nicht also als gegenstandslose Wahmehmung, sondern als 
gegenstandslose Trugwahrnehmung kennzeichnet sich die 
Halluzination. 

Noch weniger freilich diirfen wir in der Bezeichnung der Halluzination 
die Unwirklichkeit eines gegenstandlichen Reizes in die Unwirklichkeit 
des BewuBtseinsphanomens selbst transformieren. Das aber wiirde ge- 
schehen, wenn wir mit Hoppe die Halluzination eine ,,unwirkliche 
Wahmehmung“ nennen wtirden. Die Wahmehmung ist da, wenn auch 
nur als Trugwahrnehmung eines kranken Individuums. 

SchlieBlich werden wir dem Wesen der Halluzination nicht gerecht 
werden, wenn wir eine kausale Definition wahlen, welche das triigerische 
Moment weder in die intrapsychische Sphare, noch in die auBere Welt, 
sondern in das Sinnesorgan selbst zu legen scheint, auf welches der 
Kranke sein abnormes BewuBtseinsphanomen bezieht. Diesen Fehler 
scheinen wir aber zu begehen mit der Bezeichnung der Halluzination 
als ,,Sinnestauschung“. 

Es ist ja bis zu einem gewissen Grade gleichgultig, wie wir einen Gegen- 
stand oder einen psychischen Vorgang definieren. Und wenn wir, wie 
selbstverstandlich, stillschweigend annehmen, daB die ,,Sinnestauschung“ 
als welche wir die Halluzination so haufig bezeichnen, nicht eine Tau- 
schung des auBerenSinnesorgans, sondern des BewuBtseins in seiner ver- 
meintlichen Wahmehmungstatigkeit bedeuten soil, so lafit sich auch ein 
erheblicher Einwand gegen diese Bezeichnung nicht ins Feld fiihren. 
Aber abgesehen davon, daB das Bessere der Feind des Guten ist, und daB 
uns aus diesem Grunde im Begriff der Trugwahrnehmung das subjektiv- 
psychische Moment als Ursache des Halluzinationsphanomens besser 
zum Ausdruck zu kommen scheint als in dem Begriff der Sinnes- 
tiiusehung, so ist der letztere bereits von der normalen Psychologie 
fiir Sinnesphiinomene in Beschlag genommen, die auch im Bereich 
des gosunden BewuBtseins vorkommen, ja taglich in die Erscheinung 
tretcn. 

Es ist eine Sinnestiiuschung, wenn uns das Verschwinden der Sonne 
am Abend als eine Bewegung dieser selbst untcr den Horizont und nicht 
als Folge der Erddrehung erschcint, wenn wir den Mond durch die Wol- 
ken ziehen lassen usw. Hier von Trugwahrnehmungen zu sprechen, 
scheut sich mit Reclit der Psychologe und auch der gewohnliche Sprach- 
gebrauch. Ein jedcr hat wohl die Empfindung, daB im Begriff der Tmg- 
wahrnehmung ein auf die intrapsychische Sphare zu beziehendes patho- 
logisches Moment liegt, welches keine innere Beziehung zu dem Wesen 
der durchaus im Bereich des Normalen liegonden Sinnestauschungen 
hat, trotzdem uns natiirlich niemand hindem konnte, ein Ubereinkom- 
men zu treffen. auch diese normalen Sinnestauschungen als triigerische 
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Wahmehmungen, also als Trugwahmehmung zu bezeichnen. Aber 
zweckmaBig ware eine solche Ubereinkunft nicht. 

Jenes psychopathologische Moment aber, welches in dem Begriff 
der Trugwahmehmung besonders treffend zum Ausdruck zu kommen 
scheint, ist die real unfundierte Beziehung auf einen suppo- 
nierten Gegenstand iiberhaupt, der ja bei dem von der normalen 
Psychologie als Sinnestauschung bezeichnetenPhanomene prinzipiell vor- 
handen ist. Und da mochten wir besonders auf jene experimentell er- 
zeugte Sinnestauschung hinweisen, welche neuerdings von Pick zur 
Stiitze der Goldsteinschen Theorie herangezogen ist. 

Es handelt sich um den sog. Stratonschen Versuch, bei welchem 
durch ein vor das normale Auge gesetztes Prismensystem die Welt um 
180° gedreht wird. In ca. 2 Tagen lemt der Mensch seine Tasteindrucke 
den lokalisatorisch veranderten Gesichtseindriicken anzupassen, so dab 
er mit seinen FiiBen nicht mehr den tatsachlich unter sich gefuhlten, 
sondern den viber sich gesehenen FuBboden zu beriihren glaubt. 

Aber erstlich handelt es sich in diesem Versuche nicht um eine Tau- 
schung des Realitats-, sondern nur des LokalisationsbewuBtseins, und 
zweitens wird diese Tauschung nicht durch veranderte Urteile, sondern 
durch eine anders gerichtete Assoziationswirkung verursacht. Durch 
Assoziation werden die TasteindrUcke nunmehr auf die verkehrt lokali* 
sierten Gesichtseindriicke bezogen 1 ). 

Was wir aber zunachst festhalten und auch womoglich definitorisch 
zum Ausdruck bringen miissen, ist das Vorhandensein auBerer Gegen- 
standsreize bei den Sinnestauschungen, derenFehlen bei den Halluzina- 
tionen oder Trugwahmehmungen. 

Freilich werden wir zur Vermeidung unnotiger Langen bei der Be* 
zeichnung der auf die verschiedenen Sinnesphanomene bezogenen Hallu- 
zinationen wohl nicht aufhSren, von Gehors-, Gesichts- usw. Tauschun- 
gen zu sprechen. Aber in diesen Wortzusammensetzungen fehlt auch 
das Wort ,,Sinn“, welches der Sprachgebrauch mehr auf die Bezeichnung 
der peripheren Perzeptionsorgane besehrankt. Durch die Auffindung 
der zentralen ,,Sinnesstatten“ hat freilich der Begriff Sinn im wissen- 
schaftlichen Sprachgebrauch eine mehr als peripherische Bedeutung er- 
langt. 

In einem Falle konnte die Bezeichnung der Halluzination als Sinnes¬ 
tauschung, wenn auch nicht gleichberechtigt mit Trugwahmehmung, 
wohl aber nicht unbegriindet erscheinen, dann niimlich, wenn die Er- 
krankung der peripheren Sinnesorgane selbst AnlaB zur Entstehung 
von Halluzinationen wird. Hier scheint es ja der Sinn wirldich zu sein, 
welcher den ersten AnstoB zur Halluzination gibt. Und zweitens liegt 
bei den unkomplizierten Fallen dieser Art nicht einnial eine geistige 
*) DasNahere siehe in tier eingehendenKritik dieses Versuches bei Jaspers, l.c. 
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Erkrankung im engeren Sinne vor, die wir als die „Ursache“ des Truges 
beschuldigen kbnnten 1 ). 

Trotzdem empfiehlt es sich wohl kaum, diese Art von Halluzina- 
tionen durch eine besondere Bezeichnung von den iibrigen Halluzina- 
tionen zu trennen. Denn erstlich liegen hier nicht die Bedingungen 
vor wie bei den von der normalen Psychologic als Sinnestauschung 
bezeichneten Phanomenen. Es ist ja gar nicht der Sinn, welcher durch 
bestimmte gegenstandliche Vorgange in der AuBenwelt getauscht wird. 
Diese gegenstiindlichen Vorgange fehlen, und damit ist die eine wesent- 
liche Voraussetzung der Halluzination als Trugwahmehmung gegeben. 
Zweitens aber befindet sich, wie wir sicher annehmen konnen, auch in 
diesem Falle die eigentliche Ursache fur die Entstehung der Hallu¬ 
zination in der Hirarinde, spielt sich also an dem materiellen Korrelat 
der geistigen Vorgange selbst ab. 

Periphere Veranderungen der Sinnesorgane werden wir nur als Aus- 
losungsbedingungen gelten lassen durfen, die keine Wirkung entfalten 
konnten, wenn nicht das Zentrum selbst sich in einem abnormen Zustande 
befinden wiirde. Der beste Beweis dafiir ist, daB im Verhaltnis zu der un- 
geheuren Haufigkeit peripherer Erkrankungen der Sinnesorgane diese Art 
von Halluzinationen als enorm selten zu betrachten ist. Der abnorme 
Zustand des Zentrums spricht sich von der geistigen Seite nur nicht als 
Psychose im eigentlichen Sinne des Wortes aus. Wir halten es aber fiir 
sehr wahrscheinlich, daB vielleicht in alien Fallen funktionelle Veran¬ 
derungen im Sinne von psychopathischer oder hysterischer Veranlagung 
vorliegen. In einem von uns beobachteten Falle handelte es sich um 
ausgesprochene Hysterie, die augenblicklich sogar einen echten psycho- 
tischen Erregungszustand hervorgebracht hat. In einem anderen Falle, 
der in unserer Beobachtung stand, haben wir sehr erheblichen Grand, 
hysterische Veranlagung zu vermuten. In einem dritten Falle handelte 
es sich wohl ebenso sicher um einen Psychopathen 2 ). 

Also auch die Halluzinationen auf Grand peripherer Erkrankung 
der Sinnesorgane erweisen sich uns als Tragwahmehmungen im 
definierten Sinne. 

Es finden sich in der Literatur noch eine groBe Anzahl weiterer 
Definitionen der Halluzination. Wir haben hier nur die hauptsach- 
liehsten Typen beriicksichtigen konnen. 

In bezug auf die klinische Abgrenzung der Halluzination miissen 
w ir uns ebenfalls im wesentlichen nur auf die Aufzahlung der mit der 

1 ) Kraepelin (Cbor Tonwahrnehmung, Vierteljahresschr. f. wise. Philo- 
Bophie 5) enijifiehlt deshalb auch fiir diese Art Halluzinationen die Bezeichnung, 
Sinnestauschung. 

2 ) Uber die Unwahrseheinlichkeit der periphercn Entsehung der Halluzi¬ 
nation uberhaupt s. bei Goldstein (1. c.), der diesesl’roblem in ausfuhrlicherWeise 
von alien Seiten beleuchtet hat. 
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Halluzination leicht verwechselbaren pathologischen Phanomene be- 
schranken. 

Das erste Phanomen, welches gar kein pathologisches ist, die nor- 
male Wahmehmung, haben wir schon oben kurz beruhrt. Das patho- 
logische Phanomen aber, von welchen die Halluzination am haufigsten 
und zugleich am schwierigsten abzugrenzen ist, die Illusion, hat nur fur 
die Klinik ein besonderes Interesse, nicht aber fur eine grundlegende 
Darstellung vom Wesen der Halluzination. Denn in der Illusion steckt 
ja selbst ein halluzinatorisches Moment, dessen Erklarung der Theorie 
der Halluzination obliegt. 

Es gibt nun weiter BewuBtseinsphanomene, welchen wir die Bezeich- 
nung Halluzination nicht vorenthalten konnen, trotzdem sie sich nicht 
als pathopsychische Phanomene im engeren Sinne des Wortes erweisen, 
da sie auch im Bereiche des normalen BewuBtseinslebens vorkommen. 
Sie werden uns sogar eine wesentliche Hilfe zur Erklarung der Hallu¬ 
zination als pathologischen Vorganges liefern. Da ist zunachst jener 
BewuBtseinsvorgang, welcher auch in der wissenschaftlichen Sprache 
ohne weiteres als Halluzination bezeichnet wird, die hypnagoge 
Halluzination. 

Nicht so haufig pflegen wir als Halluzination jedoch die im Trau me 
auftretenden Vorstellungen mit Wahmehmungscharakter zu bezeichnen, 
offenbar deshalb, weil sie durch die tiefergehende Trubung des BewuBt- 
seins, an welche sie gekniipft sind, den Entstehungsbedingungen der 
echten Halluzination sich als ferner stehend erweisen als die im Halb- 
schlaf auftretenden hypnagogen Halluzinationen. Um Trugwahr- 
nehmungen im definierten Sinne des Wortes handelt es sich aber in 
beiden Fallen trotz gleichzeitigen Fehlens der wirklichen Wahmehmungs- 
welt fiir das BewuBtsein. 

Im selben Sinne wie die Traume sind die Vorstellungen mit Wahr- 
nehmungscharakter zu beurteilen, welche uberhaupt bei Aufhebung 
bzw. Trubung des BewuBtseins, z. B. in der Ohnmacht oder infolge 
von BewuBtseinstriibung nach Schadeltraumen, durch Narkose oder 
durch Intoxikation entstehen. 

Der traumatischen Entstehung der traumhaften Halluzinationen 
stehen nahe jene traumhaften Zustande, die durch Chokwirkung ent- 
standen zu denken sind. Hierher gehort der von Clemens ervvahnte 
Fall von einer Dame, die bei der Entfemung eines Splitters aus dem 
Finger in einen traumhaften Zustand verfiel, in welchem sie sich an den 
Rand eines Baches versetzt glaubte und allerlei Visionen hatte. Auch 
durch rein psychische Wirkung mogen solche halluzinatorischen Zu¬ 
stande entstehen. 

Die sog. Wachtraumereien sind aber von Halluzinationen 
prinzipiell abzutrennen, weil es sich bei diesen nicht um Vorstellung mit 
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Wahrnehmungscharakter handelt, sondera nur um lebhafte Phantasie- 
vorstellungen. Im selben Sinne sind die von Ziehen sog. Phantas- 
mien zu beurteilen. Vielleicht gehort hierher auch ein Teil jener von 
Bleuler sog. ,,extrakampinen“ Halluzinationen, in welchen Szenen in 
weit entfemt liegenden Gegenden erlebt werden. 

Ebenso sind aus bekannten Griinden prinzipiell von den Hallu¬ 
zinationen zu trennen die Konfabulationen und Erinnerungs- 
tauschungen. 

Ob wir aber mit Hagen (1. c.) auch die Delirien der Schiffbriichigen, 
Hungernden usw. prinzipiell von den Halluzinationen ausschlieCen sollen, 
muB zweifelhaft erscheinen. Insofern bei diesen Delirien echte Hallu¬ 
zinationen vorkommen, werden wir dazu kein Recht haben. 

Wohl aber werden wir naturlich mit Hagen die fixen Ideen von den 
Halluzinationen abzutrennen haben, selbstverstandlich auch ahnliche 
Gebilde, wie iiberwertige Ideen, Zwangsvorstellungen usw. 

Es konnen jedoch Vorstellungen von groBer sinnlicher Lebhaftigkeit 
und Dauerhaftigkeit und unabhangig vom Willen ihres Tragers auftau- 
chen; es fehlt ihnen nur die Beziehung auf die AuBenwelt. In solchen 
Fallen haben wir es mit dem wichtigen Phanomen der Pseudohallu- 
zination zu tun, das uns noch eingehend bescliaftigen wird. 

SchheBhch ist der Wahn selbst, den wir zwar in engster genetischer 
Beziehung zur Halluzination finden werden, der aber naturlich selbst 
kein halluzinatorisches Phanomen ist, prinzipiell von dieser zu trennen. 
Die Schwierigkeit der klinischen Abgrenzung der Halluzination von der 
wahnhaften Auslegung, die eben in jener engen genetischen Be¬ 
ziehung ihren Grund hat, sind bekannt. 

2. Die BewuBtseinsstellung des Halluzinierenden zu 
seincn Trugwahrnehmungen und die Halluzination als 

ApperzeptionsprozeB. 

Wenn wir nun nach der BewuBtseinsstellung fragen, in welcher sich 
der Halluzinierende gegeniiber seiner Trugwahrnehmungen befindet, so 
werden wir fordern miissen, daB diese in der Hauptsache keine andere ist 
als diejenige des normalen BewuBtseins zu den echten Wahrnehmungen. 
Denn wenn die Halluzination eine Trugwahrnehmung ist, d. h. eine Wahr- 
nehmung, die der Kranke in demselben Sinne zu haben glaubt, wie 
der Norinalsinnige die wirkliche Wahrnehmung tats'ichlich hat, so muB 
auch seine Stellung zu dem vermeintliehen Wahrnehmungsinhalt prin¬ 
zipiell die gleiche sein wie die des normalen Menschen zu dem auf Grund 
eines realcn Sinnreizes aufgefaCten Gegenstande der AuBenwelt. Vom 
erkenntnistheorctischcn Standpunkte werden wir also verlangen miissen, 
daB der halluzinierte Inhalt ebenso wie der tatsaehlieh wahrgenommene 
unmittelbar als Gegenstand der AuBenwelt aufgefaBt wird. 


Digitized by 


Gck 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Das Halluzinationsproblem. 


219 


Daraus ergibt sich zunachst, daB der Halluzinierende den Inhalt 
des Halluzinationsaktes nicht etwa zuerst als Vorstellung apperzipiert — 
trotzdem dieser Inhalt nichts weiter als Vorstellung ist — und dann 
erst in die AuBenwelt projiziert, sondem unmittelbar kommt die Vor¬ 
stellung mit dem Realitatscharkter, wie er den Wahmehmungen eignet, 
zur Apperzeption, und eben durch die auf pathologischem Wege 
sich vollziehende unmittelbare Verknvipfung der Vorstel¬ 
lung mit dem Realitatscharakter wird die Vorstellung dem 
Halluzinierenden zur Wahrnehmung, fur den diesem Be- 
wuBtseinsvorgang beurteilenden Normalsinnigen zur nur 
scheinbaren Wahrnehmung, zur Trugwahrnehmung. 

In der alteren Psychologie — es geschieht auch heute noch zuweilen — 
hat man die normale Wahrnehmung ebenfalls haufig als einen Projek- 
tionsvorgang dargestellt. Da ja die Wahrnehmung schlieBlich auch eine 
Vorstellung ist, so hat man zur psychologischen Charakterisierung jener 
gegentiber dieser den Wahrnehmungsvorgang als einen Vorstellungs- 
vorgang gekennzeichnet, bei welchem der Vorstellungsinhalt in die 
AuBenwelt projiziert wird. Diese Auffassung ist deshalb irrig, weil nicht 
im Subjekt der Grand der Exteraalitat des Wahrnehmungsinhalts liegt, 
sondern im Objekt. Dieses ist ein auBerbewuBtes, wird nicht erst vom 
BewuBtsein zu einem solchen gemacht, und als dieses auBerhalb des 
auffassendeii Individuums stehendes Objekt wird es unmittelbar im 
Wahmehmungsakt festgestellt. Von einer projizierenden Leitung des 
Individuums kann dabei also keine Rede sein. Wie es moglich ist, daB 
in der Erkenntnis ein Wahmehmungsinhalt unmittelbar sich als ein 
Gegenstand der AuBenwelt darstellt, ist eine Frage, die wir hier nicht 
weiter zu beantworten haben. 

Anders verhalt es sich bei der Halluzination. Hier kann man von 
einer Projektion sprechen 1 ), muB man sogar in gewissem Sinne eine 
solche annehmen. Denn ein Gegenstand der AuBenwelt ist nicht vor- 
handen. Da nun der Halluzinierende seinen vermeintlichen Wahmeh¬ 
mungsinhalt ebenso als Gegenstand der AuBenwelt auffaBt wie der 
Normalsinnige, so bleibt zunachst keine andere Deutung iibrig als die, 
daB der Halluzinierende eine Vorstellung oder, wenn man diese Aus- 
drucksweise nicht fiir richtig halt, den Inhalt einer Vorstellung in die 
AuBenwelt projiziert, und daB dieser ihm hierdurch zurWahrnehmung wird. 

Aber diese Auffassung besteht eben nur fiir die Deutung des be 
urteilenden Normalsinnigen, nicht fiir das BewuBtsein des Halluzinie¬ 
renden. Ware das letztere der Fall, so wiirde der Kranke seinen in der 
Trugwahrnehmung aufgefaBten BewuBtseinsinhalt nicht in demselben 
Sinne als real begriindet auffassen wie seine normalen Wahmehmungen. 

*) Wie es z. B. Griesinger getan hat in „Pathologie u. Therapic der psychi- 
schen Krnnkheiten“. 2. AufL 1867. 
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Es gibt nun in der Tat fur den Geisteskranken Vorstellungsinhalte, 
bei welchen er sich einer Projektion in die AuBenwelt bewuBt wird. Die 
Folge hiervon muB aber sein, daB der Kranke selbst diese Projektion 
als eine gegenstandslose auffaBt, daB er gewissermaBen zum Normal- 
sinnigen gegeniiber der betreffenden BewuBtseinslage wird. Er erkennt 
unmittelbar oder nachtraglich, daB er projiziert hat. In solch einem 
Falle hat der Kranke Kritik fiir seine Halluzinationen. 

RegelmaBig kommt diese Kritik bei der Genesung vor. Ja es ist das 
Prinzip, das eigentliche Kennzeichen der Genesung von der Psychose, 
daB der Geisteskranke Kritik fiir seine Halluzinationen bekommt, das 
ProjektionsbewuBtsein also in ihm auftaucht. 

Umgekehrt kann man aber nicht sagen, daB der Geisteskranke, 
welcher Klritik fiir seine Halluzinationen hat, sich nun auch prinzipiell 
im Zustande der Genesung befindet. Denn neben seinen unkritisierten 
Halluzinationen kann der Geisteskranke auch kritisierte haben und 
dauernd behalten. 

Hat das kranke Individuum nur kritisierte Halluzinationen, so ist 
es nicht geisteskrank im eigentlichen Sinne. Denn es laBt sich eben nicht 
durch seine Trugwahrnehmung ,,betrugen“. RegelmaBig kritisiert sind 
die Halluzinationen, die infolge von Erkrankungen der peripheren 
Sinnesflachen durch eine sekundare Reizung der Hirnrinde hervorge- 
rufen werden, es miiBte denn zugleich Geisteskrankheit vorliegen. 

Aber auch bei Geisteskrankheiten im engeren Sinne mSgen in sel- 
tenen Fallen kritisierte Halluzinationen allein vorkommen. Soweit uns 
bekannt ist, scheint dazu jedoch bisher nur der von Probst veroffent- 
lichte Fall zu gehoren, und wie sich dieser weiter entwickelt hat, wissen 
wir nicht 1 ). Immerhin mogen solche Falle sich haufiger ereignen, als 
wir wissen. Wenn wir bedenken, wie beharrlich Paranoiker ihre Wahn- 
ideen zu dissimulieren verstehen, so werden wir es auch fur moglich 
halten, daB jemand seine Halluzinationen fiir sich behiilt. 

Nicht nur in der Genesung, sondem auch im Beginn der Psychose, 
solange noch der besonnene Kranke sich nicht wehrlos seinen Halluzi¬ 
nationen hingibt, werden wir hin und wieder Kritik erw'arten konnen. 
Ein Schulfall fiir einen solchen, freilich nur voriibergehend gelungenen 
Versuch, fiber seine Halluzinationen zur Kritik zu gelangen, ist der haufig 
zitierte, von Binswanger 2 ) berichtete Fall des paranoisch gewordenen 
Arztes, der auf den See hinausfiihrt, um zu erfahren, ob dort ebenfalls 
Halluzinationen auftreten. Er schloB ganz richtig, w'enn auf dem See, wo 
menschliehe Stimmen ihn nicht errcichen kSnnen, dennoch solche von ihm 
gehort werden, so muB es sich um eine Trugwahrnehmung handeln. 

J ) Probst, Uber das (Jedankenlautwcrden und liber Halluzinationen ohne 
Wahnideen. Monatsschr. f. Psych, u. Neurol. 13. 1903. 

2 ) Binswanger usw. Lelirb. d. Psychiatric. 
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Er horte eine Stimme und kritisierte sie richtig als Halluzination. Das 
hinderte ihn aber nicht, ans Land zuriickgekehrt, neu auftretendo 
Halluzinationen unkritisiert hinzunehmen oder doch seine Kritik von 
der Wucht der Leibhaftigkeit seiner Halluzinationen uberwaltigen zu 
lassen. 

In alien diesen Fallen scheint es sich freilich zunachst um ein kriti- 
sches Urteil zu handeln, welches sich an die bereits stattgefundene Hallu¬ 
zination anschlieDt 1 ). Es ist verstandlich, daB ein solches nachtragliches 
Urteil iiber die Realitat, mag es richtig oder falsch sein, bei Hallu- 
zinierenden nicht so selten auftreten wird. Denn in sehr vielen Fallen 
wird, wenn nicht die Besonnenheit des Kranken bereits starker beein- 
trachtigt ist, doch schon die Fremdartigkeit und die inhaltliche Be- 
sonderheit der Halluzination den Kranken zum Nachdenken iiber die 
vermeintliche Wahmehmung und zum Vergleich mit dem tatsachlichen 
Wahmehmungsfelde, von dem jene so haufig absticht, anregen. 

Es kann aber nun die Frage aufgeworfen werden, ob ein solcher 
urteilsmaBig sich vollziehender, die Realitat betreffender BewuBtseins- 
vorgang schon von vomherein im Halluzinationsakte unmittelbar, sei es 
in annehmendem oder ablehnenden Sinne, sich geltend macht. 

Wir glaubten der Mitwirkung eines Urteilsaktes bei der normalen 
Wahmehmung eine ausschlaggebende Rolle nicht zuerkennen zu sollen, 
und ebenso glaubten wir eine solche bei derausgebildetenTrugwahmeh- 
mung ausschlieBen zu miissen. Wir anerkannten aber die prinzipielle 
Moglichkeit und das tatsachliche Vorkommen des Mitwirkens eines 
Realitatsurteils bei der normalen Wahmehmung. Ebenso werden wir 
natiirlich das tatsachliche Vorkommen eines Urteilsaktes bei der Trug- 
wahmehmung fiir moglich halten miissen. Ja, wir werden aus den oben 
angefiihrten Griinden das Mitwirken eines Urteilsaktes im Halluzina- 
tionsakt fiir viel haufiger halten miissen als im Wahmehmungsakt des 
Gesunden. 

DaB Geisteskranke beim Ausfragen in ihrern Urteil schwanken, ob 
sie wirkliche Halluzinationen — in ihrern BewuBtsein Wahrnehmungen — 
oder Eigenvorstellungen gehabt haben, kommt ja haufig genug vor. 
Vielleicht beurteilen sie selbst nicht einmal ihre BewuBtseinsakte 
richtig, verwechseln z. B. in manchen Fallen Pseudohalluzinationen 
mit echten. Hier wiirden wir mit Jaspers von dem Realitiitsurteil 
das psychologische Urteil zu trennen haben, in welchem der Kranke 
uber den Leibhaftigkeitscharakter seiner abnormen BewuBtseinsinhalte 
ein, sei es richtiges, sei es falsches Urteil abgibt. 

Da nun die psychologische Moglichkeit besteht, daB Urteilsakte und 
SchluBfolgerungen von noch so komplizierter Form bei spiiter auftre- 
tenden W r ahmehmungen unmittelbar mitwirken, so wird man die prin- 
*) BeziigL des Falles Binswangers s. jedoch weitcr unten. 
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zipielle Moglichkeit nicht bestreiten konnen, daB beim Halluzinations- 
akte selbst ein Urteilsakt in dem von Goldstein angenommenen Sinne 
wirksam ist. Es erscheint uns durchaus plausibel, daB die Kenntnisse 
und Urteile, welche wir im normalen BewuBtseinsleben aus der Gesamt- 
heit unserer bisherigen Erfahrungen fiber Realitat und Nichtrealitat 
gewonnen haben, bei besonnenen Geisteskranken eine groBe Rolle spielen, 
und daB nur in den — allerdings wohl die Mehrzahl bildenden — 
Fallen, in welchen die geistige Erkrankung bereits tiefer in die psychische 
Gesamtkonstitution eingegriffen hat oder schon von vomherein in 
akuter Form aufgetreten ist, eine Mitwirkung des Realitatsurteils aus- 
bleibt. 

Es wtirde also in solchen Halluzinationen jener Ausnahmefall ver- 
wirklicht sein, den wir zuweilen andeutungsweise in normalem Zustande 
erleben (entoptische und entotische Sensationen, Eigenerregungen der 
Haut), den wir besonders rein in den Experimenten Kiilpes, bei 
welchen wir das unmittelbare Nachwdrken des aus friiheren Wahrneh- 
mungen gewonnenen Realitatsurteils glaubten annehmen zu sollen, 
kunstlich hergestellt fanden. 

Nur stellt die Natur bei den Halluzinationen das Experiment in um- 
gekehrter Weise an wie der Experimentator in seinenVersuchen. Wahrend 
bei den letzteren objektive Reize geboten werden, um sie auf die Mog¬ 
lichkeit der Verwechslung mit subjektiven, namlich den entoptischen 
Phanomenen und den Eigenerregungen des Hautsinns zu priifen, bietet 
die Natur in den Halluzinationen dem Subjekt rein subjektiv entstan- 
dene Vorstellungen, die nun das Individuum von Wahmehmungsvor- 
stellungen nicht mehr unterscheiden kann 1 ). 

In solchen Fallen wird die Apperzeption — immer nattirlich unter 
Voraussetzung einer gewissen Besonnenheit des Kranken — sicher 
alle Hilfen heranziehen, um den Unterschied zwischen Wahmehmung und 
Vorstellung, zwischen AuBenweltscharakter (Leibhaftigkeit) der erste- 
ren und Subjektivitat (Bildhaftigkeit) der letzteren dem Individuum zu 
ermoglichen. Und zwar werden diese Hilfen sich nicht erst der nach- 
traglichen Reflexion zu Gebote stellen, sie warden sicherlich auch schon 
beim vermeintlichen Wahmehmungsakte selbst mitwirken. Und diese 
Hilfen sind die Urteile uber die Realitat, w'elche wir im AnschluB an 
friihere Wahmehmungen und Vorstellungen im praktischen Leben und 
in der wissensehaft lichen Betrachtung hauf ig genug zu fallen Gelegenheit 
hat ten. 

l ) Es darf hier nur auf das Tertium comparationis, welches beide Male in 
dem Gegensatz zwischen Objektivitat und Subjektivitat liegt, geaehtet werden. 
Im iibrigen sind die entoptischen Phanomene nicht in jedem Sinne mit Vorstellungen 
auf eineStufe zu stellen. Die Auslosungsbedingungen der etoptischen Piiiinomene 
etc. liegen nun einmal peripher, was boi den Vorstellungen im engeren Sinne 
nicht der Fall ist. 
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Um die Moglichkeit der Mitwirkung fruherer, auf urteilsmaBigemWege 
gewonnener Erfahrungen im Apperzeptionsakte naher zu erkennen, 
wollen wir auf letztere mit einigen Worten eingehen. 

In welchem MaBe friiher gewonnene Erfahrungen uberhaupt im 
Wahmehmungsakte mitwirken, das hat uns die Psychologie des 19. Jahr- 
hunderts, im speziellen Her bar t und seine Schule, ganz besonders aber 
die im Rahmen dieser Schule betriebene Volkerpsychologie eines Laza¬ 
rus und Steinthal kennen gelehrt. Die in der Wahrnehmung 
sich vollziehende Apperzeption -— im Sinne Herbarts, der in 
der modernen Psychologie noch im physiologischen Sinne erganzt ist — 
bedeutet die Verschmelzung des in der augenblicklichen 
Wahrnehmung gebotenen Inhaltes mit den unter der Be- 
wuBtseinsschwelle vorhandenen Residuen fruherer Wahr- 
nehmungen und Vorstellungen, damit aber auch aller, sei 
es in der Praxis, sei es in der wissenschaftlichen Betrachtung 
friiher gewonnener Urteile und Schliisse. Denn auch die auf 
diesem Wege gewonnenen Begriffe stellen sich von der psychologischen 
Seite als Vorstellungen oder Vorstellungsderivate dar 1 ). 

Es weckt also die im Wahmehmungsakte gebotene Peizeptions- 
masse eines auBeren Gegenstandes die unter der Schwelle des BewuBt- 
seins ruhenden Residuen fruherer der Perzeptionsmasse verwandter 
Apperzeptionsmassen und verschmilzt mit diesen zu einer einheit- 
lichen Erkenntnis 2 ). 

Um ein Beispiel anzufuhren, so werden in dem Wahmehmungsakte, 
in welchem der Naturmensch des Mondes ansichtig wird, nur diejenigen 
Residuen anklingen, die ihm von frtiheren Wahmehmungen des Mondes, 
ev. auch von aberglaubischen Vorstellungen, die er und seine Volks- 
genossen sich tiber die Wirkung des Mondes gemacht hatten, gelaufig 
sind. Betrachten wir den Mond, oder betrachtet gar der Astronom 
unserer Tage auf der Sternwarte den Mond, so wird der ganze in Unter- 
bewuBtsein vorhandene, aus Erfahrung und Wissenschaft herriihrende 
Niederschlag seiner Kenntnisse im Apperceptionsakte mitwirken, oder 
doch apperzeptionsbereit an der Schwelle des BewuBt- 
seins verharren. Denn wenn der Astronom bei einem Abendspazier- 
gange des Mondes ansichtig wird, wahrend er seine gedankliche Intention 
vielleicht auf das die Tagesereignisse betreffende Gespriich mit seinem 
Begleiter richtet, so braucht naturlich der ganze Niederschlag seiner 
wissenschaftlichen Erfahrungen in der Wahrnehmung des Mondes nicht 
mitzuwirken. Er wird sich des Mondes in den meisten derartigen Fallen 
wohl nur so bewuBt werden wie jeder Wahrnehmende uberhaupt. 

*) S. Anmerkung auf folg. Scite. 

*) B. Erdmann, Logik 2 , Halle 1907. Dcrs. Zur Theorie d. Apperzeption. 
Vierteljahrsschr. f. wissen. Philosophic 10. 
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Wir wollen noch ein anderes Beispiel wahlen, bei welchem die Mannig- 
faltigkeit des sinnlich dargebotenen Inhalts groBer ist. Welch eine Summe 
von Vorstellungen konnen durch den Anblick eines Kunstwerks erweckt 
werden. Je langer ich das Gemalde betrachte, um so mehr ,,spricht“ es 
zu mir. Kein Urteilsakt, keine von der Wahrnehmung des 
Gemaldes selbst gesondert auftretende Vorstellung ist es 
oder braucht es doch nicht zu sein — es ist immer dies el be Wahr- 
nehmungsvorstellung und doch nicht dieselbe, weil immer neue 
Apperzeptionsmassen, von denen die eine die andere nach sich zieht, ins 
BewuBtsein treten, um unmittelbar miteinander und dem betrachteten 
Gemalde zu einem einheitlichen BewuBtseinsgebilde zu verschmelzen. 

Der Apperzeptionsakt ist ein Akt assoziativer Ver- 
schmelzung. Wahrend beim Denken im engeren Sinne, d.h. im Ge- 
dankenverlauf, die einzelnen assioziativ geweckten Vorstellungen an 
Hand der Leitvorstellung gesondert ins BewuBtsein treten, ver¬ 
schmelzen im Apperzeptionsakte die Vorstellungen bzw. ihre Residuen 
mit der in der Wahrnehmung des auBeren Objektes gebotenen Perzep- 
tionsmasse zu einem einheitlichen Gebilde 1 ). 

Wir haben nun alien Grand anzunehmen, daB bei Vorstellungen von 
bestimmtem Charakter, namlich wenn sie mit besonderer Lebhaftigkeit 
und Dauerhaftigkeit sich vor das BewuBtsein stellen, sich ein ahnlicher 
ProzeB abspielen wird. Im allgemeinen zwar wird die Form des Repro- 
duktionsvorganges wie beim Denken sein, d. h. es wird sich um einen 
Vorstellungsverlauf handeln. Vorstellungen jedoch, die ich im Ge- 
dankengange festzuhalten suche, weil ich sie zum Objekt meines prak- 
tischen oder wissenschaftlichen Nachdenkens mache, werden mit immer 
neuen aus den Tiefen des UnterbewuBtseins herangezogenen Merkmalen 
behaftet sich vor mein inneres Auge stellen, d.h. es wird einApperzep- 
tionsvorgang stattfinden wie bei der Wahrnehmung. 

In noch viel hoherem MaBe wird das moglich sein bei jenen abnorm 
produzierten Vorstellungen, welche wir Pseudohalluzinationen nennen. 
Denn diese treten, wenn auch nicht mit dem Wirklichkeitscharakter be¬ 
haftet, doch mit einer solchen Deutlichkeit und Lebendigkeit vor das 
BewuBtsein, daB ihr Triiger sie, wenn es sich um Visionen handelt, 
wie ein leibhaftiges Objekt von alien Seiten beschauen kann. 

Und bei den echten Halluzinationen ? Nun, diese sind ja fur den 
Kranken Wahrnehmungen. Sie stellen sich vor das BewuBtsein des 

*) Man hat iibrigens neuerdings nicht ganz mit Unrecht Protest dagegen er- 
hoben, Gedankcn ohne weitercs als Vorstellungen aufzufnssen und iiberhaupt. von 
einer Vorstellungshypcrtrophie im wissenschaftlichen Sprachgebrauch geredet. 
In der Tat ist im „Gedankcn“ das eigentlieh Kcpriisentative, welches in der Vor¬ 
stellung steckt, fast bis zur Unauffindbarkeit verfliichtigt. Trotzdem dtirfen wir 
wohl der Einheitlichkeit wegen von Vorstellungen sprechen, weil die Gedanken 
ebenfalls urspriinglich aus Vorstellungen hervorgegangen sind. 
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Kranken genau so wie die Gegenstande der AuBenwelt. Er betrachtet 
sie, wenn es sich um Gesichtshalluzinationen handelt, ganz so, wie wir 
ein Gemalde betrachten. Aber dieses Gemalde bietet ihm, wenn er seine 
Besonnenheit gewahrt hat, besondere Eigenttimlichkeiten, durch welche 
es aus dem Zusammenhange mit der wirklichen Wahrnehmungswelt 
herauszufallen droht, und diese Eigentiimlichkeit muB die Appercep¬ 
tion des kranken Individuums in eine ganz bestimmte Richtung lenken, 
namlich in Richtung auf das Merkmal der Realitat. 

Tritt nun die Verschmelzung mit dem aus frtiheren 
Urteilen stammenden Realitatscharakter tatsachlich ein, 
so hat das BewuBtseingebilde den Charakter der Realitat 
(Leibhaftigkeit). Wird die Verschmelzung vom BewuBt- 
sein abgelehnt, so hat das BewuBtseinsgebilde den Charakter 
der Nichtrealitat (Bildhaftigkeit). Oszilliert das BewuBt- 
sein resultatlos zwischen Verschmelzung und Nichtver- 
schmelzung, so hat das BewuBtseinsgebilde in bezug auf 
das Realitatsmoment einen schwankenden Charakter. 

Nachtraglich kann dann natiirlich in der Reflexion ein Urteil gemaB 
der stattgefundenen, nicht stattgefundenen oder zweifelhaft gebliebenen 
Verschmelzung des BewuBtseinsgebildes mit dem Realitatsfaktor ab- 
gegeben werden. In bezug auf stattgefundene oder nicht stattgefundene 
Verschmelzung wird das Urteil in kategorischer oder apodiktischer 
Form, in bezug auf die zweifelhaft gebliebene Verschmelzung in proble- 
matischer Form erfolgen 1 ). 

Dieses urteilsgemaB abgegebene oder gedachte Votum ist nur die 
pradikative Zerlegung des im Halluzinationsakte selbst schon implizite 
vorhandenen, aber noch nicht in der eigentlichen logischen Form zum 
Ausdruck gekommenen Erkenntnisvorganges in bezug auf die 
Realitat. 

Es gibt natiirlich Ubergange von der unmittelbaren Verschmelzung 
des Halluzinationsinhaltes mit dem Realitatsfaktor zu der nachtraglichen 
Reflexion, ebenso wie es Ubergange gibt zwischen dem Gedankenverlauf 
und dem als einheitlichen Akt sich darstellenden Erkenntnisvorgang. 
Das eine Mai wird schon im Halluzinationsakte selbst — so, wie wir es 
beschrieben haben — die Verschmelzung stattfinden, das andre Mai wird 
vielleicht nur einfach ein abnormes BewuBtseinsgebilde (Halluzination) 
auftauchen und dieses erst nachtraglich in der Reflexion mit dem 


l ) Hat sich das halluzinatorische Gebilde so einfach wie jede andere Wahr- 
nehmung vor das BewuBtsein des Kranken gestellt, d. h. in jenera Sinne, in welchem 
ein differenziertes RealitatsbewuBtsein wegen der Gewohnheit des Objekts sich 
iiberhaupt nicht bemerkbar niacht, so wird es sich nur um jene einfachen asserto- 
rischen Urteile handeln, in welchen wir iiber irgcndwelche.Vorgiinge der AuBcn- 
welt berichten. 

Z. f. d. g. Neur. u. Psych. O. XXIV. 15 
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Realitatsfaktor urteilsmaBig in Verbindung gebracht werden; das dritte 
Mai wird der Apperzeptionsakt flieBend in das nachfolgende Urteil iiber 
die Realitiit iibergehen. 

Aus dem Gesagten geht wohl hervor, daB es nicht angangig ist, die 
Auffassung Goldsteins iiber die Mitwirkung des Urteils bei der Hallu- 
zination in toto zu verwerfen. Sie hat nur keine Anwendung oder doch 
keine Bedeutung bei den unmittelbar mit dem unerschutterlichen Be- 
wuBtsein der Leibhaftigkeit auftretenden Wahrnehmungen und Hallu- 
zinationen.. Ganz so haufig, wie man gewohnlich glaubt, ist aber dieses 
unerschutterliche RealitatsbewuBtsein bei den Halluzinationen der 
Geisteskranken keineswegs. 

Selbst bei den vollig auf der Hohe ihrer Ausbildung stehenden Psvcho- 
sen wird sicherlich nicht selten auf dem Wege iiber fruhere Urteile das 
RealitatsbewuBtsein bei den Halluzinationen zustande kommen. Denn 
bei manchen Psychosen erfahren wir in alien Stadien von den Kranken, 
daB sie in ihrem Urteil iiber die Externalitat ihrer Halluzinationsinhalte 
schwanken. Wir haben keine Berechtigung, anzunel men, daB diese 
Unsicherheit des Urteils nur auf derSchwierigkeit beruht, iiber die eigenen 
BewuBtseinsinhalte richtig Auskunft zu geben (psychologisches Urteil 
von Jaspers), eine Schwierigkeit, die freilich auchder normalen Psycho¬ 
logic bei denjenigen Urteilen anhaftet, die wir iiber die nur auf intro- 
spektivem Wege zu erfahrenen Vorgtinge des BewuBtseins gewinnen, 
sondern wir haben wohl als sicher zu betrachten, daB die Psyche des 
geistig Erkrankten ihre BewuBtseinsinhalte nicht immer in so deutlicher 
Form produziert, daB diese selbst jedesmal entweder den Charakter 
reiner Bildhaftigkeit (Vorstellungscharakter) oder reiner Leibhaftigkeit 
(Wahrnehmungscharakter) in voller Ausbildung an sich triigen, daB 
also bei den Halluzinationen haufig der von uns oben geschilderte dritte 
Fall realisiert sein wird, bei welchem das BewuBtsein zwischen Reali- 
tiits- und Nicht-Realitiitsauffassung oszilliert und dementsprechend 
ein problematisches Urteil nach sich ziehen muB. 

Apriori zu sagen, bei welchen psychischen Erkrankungen und welclie 
bei diesen auftretenden Halluzinationen sich durch Vermittlung fruherer 
Realitiitsurteile, und welche unmittelbar ihren Leibhaftigkeitscharakter 
gewinnen, wird naturlich nicht durchweg moglich sein. Es muB der 
weiteren Forsehung iiberlassen bleiben, Gesichtspunkte fiir die Ent- 
scheidung dicser Frage zu gewinnen. Wir konnen aber schon jetzt sagen, 
daB die unmittelbare Ul)erzeugung von der Realitiit manchmal vermiBt 
wird bei den Erkrankenden und bei den Genesenden, bei vielen schizo- 
phrenen Zustiinden, bei vielen Halluzinationen Deprimierter, besonders 
aber Hysteriseher und Degonerierter. Bei alien diesen wird das fruhere 
gewonnene Realitiitsurteil zu unmittelbarer Mitwirkung im Apperzep- 
tionsakte gelangen, und zwar uni so elier, je besonnener derKranke ist, je 
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hiiufiger er bewuBt kritisierte Halluzinationen oderPseudohalluzinationen 
gehabt hat, und je mehr infolgedessen sein BewuBtsein darauf eingestellt 
ist, seine abnormen BewuBtseinsinhalte nicht ohne weiteres mit dem 
Leibhaftigkeitscharakter zu versehen. 

In der Literatur finden sich eine Anzahl Falle, welche in diesem 
Sinne zu deuten sind. So berichtet Baillarger 1 ) von einera Alkoho- 
liker, der schon mehrere Male ein Delirium durchgemacht hatte, daB er 
bei Beginn eines neuen Anfalles eine tiichtige Dosis Koloquintenwein 
zu sich nahm, weil er zufiilligerweise die Beobachtung gemacht hatte, 
daB er dadurch seine Halluzinationen zum Schwinden bringen konnte. 

Wiirde dieser Alkoholiker seine Halluzinationen nicht fiir das, was 
sie waren, eben fiir Trugwahrnehmungen, gehalten haben, so wiirde 
er wohl nicht auf den Einfall gekommen sein, sie durch ein Heilmittel 
zu vertreiben. Bei der Massenhaftigkeit, mit welcher Halluzinationen 
im Delirium auftreten, ist auch als sicher anzunehmen, daB, selbst wenn 
sich das BewuBtsein der Unwirklichkeit, also im obigen Falle das nega¬ 
tive oder abweisende RealitatsbewuBtsein, bei den ersten Halluzina¬ 
tionen erst nachtraglich im Urteil eingestellt haben sollte, doch ge- 
maB unserer obigen Schilderung bei den folgenden unmittelbar im 
Halluzinationsakt selbst auf Grund der friihezen Urieile sich geltend 
gemacht haben wird. 

Deshalb konnen wir auch nicht der Ansicht Heilbronners folgen, 
der bei einem ahnlichen Fall 2 ) annimmt, daB das RealitatsbewuBtsein 
sich erst nachtraglich eingestellt hatte. Heilbronner berichtet von 
einem Alkoholiker, der, weil er ebenfalls schon mehrere Male ein Delir 
durchgemacht hatte, beim Ausbruch eines neuen Delirs sich in der Nacht 
nach der Klinik aufgemacht habe. Schwere Angst habe er erst auf der 
LandstraBe bekommen, da er hinter jedem Baume eine drohende Gestalt 
zu sehen glaubte. Das heiBt aber nichts anderes, als daB er sich erst 
bei den spater auftretenden Halluzinationen von deren Leibhaftigkeits¬ 
charakter hat iiberwaltigen lasscn. 

Manche Intoxikationen scheinen iiberhaupt fiir die Erhaltung des 
RealitatsbewuBtseins giinstige Vorbedingungen zu schaffen. So berichten 
die Autoren, daB im Haschischrausch das RealitatsbewuBtsein nio 
getriibt ist. ,,Das BewuBtsein, daB man irre sieht und irre redet, ist 
da, und doch kann man es nicht andern und nicht lassen.“ (Pick 1. c.) 

Ahnlich liegen die Verhaltnisse bei Atropin- und Belladonnaver- 
giftungen. 

Ein Beispiel fiir die Bemiihung eines im Beginn seines Leidens 
stehenden Geisteskranken auf Grund der Erfahrungen, die er in 


*) Annales med.-psych. 1. 434. 1881. 

2 ) Heilbronner, Uber Krankheitseinsicht. Archiv f. Psych. 58, 613 f. 1901. 
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gesunden Tagen fiber die gegebene, in kranken Tagen fiber die vermeint- 
liche Realitat gewonnen hat, seinen abnormen BewuBtseinsinhalten 
unmittelbar den richtigen Stempel aufzudriicken, diirfte auch schon der 
oben zitierteFall Binswangers von dem paranoisch gewordenen Arzte 
gerade dadurch liefem, daB dieser absichtlich auf den See hinausfahrt, 
um zu erfahren, ob er dort ebenfalls Halluzinationen bekomme. Dieser 
Paranoiker stellt ein erkenntnispraktisches Experiment 
auf Grund friiher gewonnener Realitatsurteile an. Er riickt 
absichtlich die von den friiher gewonnenen Realitatsurteilen in seinem 
UnterbewuBtsein zuriickgebliebenen Erkenntnisresiduen apperzeptions- 
bereit an die Schwelle seines BewuBtseins, damit sie sofort beim Auf- 
treten der erwarteten, sei es tatsachlichen, sei es vermeintlichen Wahr- 
nehmungsinhalte erweckt werden und diesen unmittelbar ihren wahren 
Charakter, Vorstellungs- oder Wahrnehmungscharakter, aufpragen 
mOchten. Dieses auf Urteil sich stiitzende Apperzeptionsexperiment 
gliickt auf dem See, auf dem Lande nicht. 

Ein weiteres Beispiel fur einen auf Urteile sich griindenden Apper- 
zeptionsvorgang in Hinblick auf das RealitatsbewuBtsein bietet der 
von Japers berichtete Fall einer Kranken, welche nach der Ansicht 
dieses Autors an Pseudohalluzinationen, nicht an echten Halluzina¬ 
tionen leidet 1 ). Sie hat bereits Gehorshalluzinationen oder Pseudo¬ 
halluzinationen gehabt, deren Realitatslosigkeit sie erkannt hatte. 
Als sie nun zu einer Zeit, in welcher so etwas nicht zu erwarten war, 
Glockenlauten horte, geht sie ans Fenster, offnet dieses, um weiter die 
Glocken zu horen. Sie hort aber nichts. Als sie nun eines Abends bei 
Tische auf einmal Musik horte, fallte sie sofort das richtige — negative — 
Realitatsurteil. Sie wuBte ja vom Glockenlauten her, daB sie ,,so etwas“ 
habe. Das heiBt: die vermeintlich perzipierte Musik weckte sofort die 
Apperzeption ,,Nichtwirklichkeit“, welche sich auf friihere unmittelbare 
und urteilsmaBig gewonnene Erfahrungen iiber Realitat und Nicht- 
realitat aufbaute, und pragte dem abnormen BewuBtseinsvorgang den 
richtigen Stempel, namlich den des Vorstellungscharakters, auf. 

Naturlich wird sich nach dem friiher Gesagten nicht immer mit 
Sicherheit entscheiden lassen, ob die Kritik eine nachtragliche ist, oder 
ob sie sich im Halluzinationsakte selbst auf dem geschilderten Apper- 
zeptionswege vollzieht. Es gibt hier sicher mannigfache tlbergange. 

Wenn Kranke, mogen sie an Halluzinationen oder Pseudohalluzina¬ 
tionen leiden, wahrend ihres Itinger dauernden Leidens ihre Besonnen- 
heit bewahren, so wird wolil stets auf Grund urteilsmaBig gewonnener 
Erfahrungen das RealitatsbewuBtsein bei den abnormen BewuBtseins- 
inhalten zustande kommen. 

x ) L. c. S. 513 f. Wir glaubcn aus spiiter zu erorternden Griinden, daB es sich 
viellcicht um eclite Halluzinationen gehandelt habcn wird. 
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Ein Beispiel fiir das richtige negative RealitatsbewuBtsein bietet 
in bezug auf Pseudohalluzinationen der von Goldstein zitierte Fall 
Tr. 1 ), fiir Halluzinationen der von Probst berichtete Fall (1. c.). 

Stets wird auf diese Weise das RealitatsbewuBtsein sich ausbilden 
bei den auf Grund von Affektionen der peripheren Sinnesflachen an 
Halluzinationen leidenden Kranken, die ja nicht Geisteskranke im 
eigent lichen Sinne des Wortes sind, die deshalb auch ihre Besonnenheit 
stets bewahren, wenn nicht eben zugleich eine echte Psychose vor- 
liegt. Hier wird sich wohl immer ein unmittelbares mit den Halluzina¬ 
tionen selbst gegebenes BewuBtsein ihrer Nichtrealitat auf Grund 
friiher gewonnener Urteile geltend machen, und sollte es bei den 
ersten Halluzinationen noch nicht vorhanden gewesen sein, sondern 
sich erst im nachtraglichen Urteil eingestellt haben, bei den darauf- 
folgenden ist es sicher, wie wir das selbst an einigen Fallen feststellen 
konnten, mit der Halluzination unmittelbar gegeben. 

Indem wir so erkannt haben, daB im Halluzinationsakte in der Tat 
ein Urteilsakt iiber die Realitat mitwirken kann und ohne Zweifel hiiufig 
mitwirkt, haben wir doch zugleich die Erkenntnis gewonnen, daB es 
keineswegs in jedem Falle sicher ist, zu welchem Resultat das BewuBtsein 
im halluzinatorischen Apperzeptionsakte gelangt. Es kann sich fiir oder 
gegen die Realitat entscheiden, es kann aber auch unentschieden in 
der Schwebe bleiben. 

Prinzipiell zu trennen von der Frage, ob im Halluzinationsakte selbst 
ein Urteil iiber die Realitat seine Mitwirkung zum Zustandekommen 
des RealitatsbewuBtseins entfaltet, ist die Frage, ob die durch die Geistes- 
krankheit verursachte intellektuelle Storung, also Urteilsstorung, zu¬ 
gleich auch die Ursache des falsehliehen RealitiitsbewuBtseins in der 
Halluzination ist. 

Zur Entscheidung dieser Frage ist folgendes zu bedenken. Hallu- 
zinieren und zugleich den halluzinierten Gegenstand als einen wirklichen 
ebenso ansehen wie einen tatsaehlich wahrgenommenen, kaxm unter alien 
Umstanden nur derjenige, welcher das richtige Urteil iiber die Realitat 
in bezug auf bestimmte BewuBtseinsinhalte verloren hat, d. h. also der 
Geisteskranke oder der BewuBtseinsgetriibte, etwa der Triiumende. 

Insofern konnte man den Verlust des richtigen Urteils iiber die 
Realitat als die Vorbedingung fiir das fiilschliche RealitatsbewuBtsein 
des Halluzinierenden bezeichnen. Richtiger ist es aber wohl zu sagen, daB 
das fiilschliche RealitatsbewuBtsein und das fiilschliche Ur¬ 
teil iiber die Realitat koordinierte Folgen der zugrunde 
liegenden Geistcskranklieit sind. Sahen wir doch das fiilschliche 
RealitatsbewuBtsein im Ap])erzeptionsakt des Halluzinierenden flieBend 
in das nachfolgende Urteil liber die Realitat iibcrgehen. 

*) Archiv f. Psych. 44, 593. 
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Zugleich erkennen wir, daB der SchluB, welchen Goldstein aus falschcn 
Pramissen zog, dennoeh ganz richtig ist. Der Autor meint, Trugwahr- 
nehmungen oder Vorstellungen konnen nicht im selben Raume erlebt 
wcrden, solange wir die Unterscheidung durchfuhren k&nnen, solange ein 
Urteil dariiber moglich ist; die Vortauschung des Eingeordnetseins der 
Trugwahinehmungen in den raumlichen Zusammenhang sei nur moglich, 
wenn das Urteil oder das Meinen des Individuums verandert ist, also bei 
BewuBtseinstriibung oder Einengung des BewuBtseins durch Wahnideen. 

Von dem ,,Meinen“ wollen wir freilich absehen. Denn in der Funk- 
tionspsychologie, aus welcher dieser Begriff entnommen ist, bedeutet 
er die gleichbleibende, vor allem aber unmittelbare, also nicht auf einem 
Urteilsakt beruhende Auffassung des Dinges als einheitlichen Gegen- 
standes gegenuber dem mannigfachen Wechsel seiner Empfindungs- 
qualitaten. Insofern ware es naturlich eine Tautologie, wenn man sagen 
wiirde: das unmittelbare RealitatsbewuBtsein ist verandert, wenn das 
Meinen der Realitat verandert ist. 

Dann mochten wir noch statt Wahnideen ganz allgemein Geistes- 
krankheit setzen. Denn halluziniert und zwar mit falschlichem Reali¬ 
tatsbewuBtsein halluziniert wird doch auch ohne Wahnideen. W T ir 
beobachten ja haufig Kranke mit Halluzinationen, bei welchen wir 
nicht imstande sind, eine ausgesprochene oder auch nur angedeutete 
Wahnidee zu konstatieren. Zum Halluzinieren genligt eben Geistes- 
krankheit im weitesten Sinne. 

Wenn wir also sagen: Trugwahmehmungen werden in den wirk- 
lichen raumlichen Zusammenhang eingeordnet, wenn zugleich das 
Urteil liber die Realitat infolge Geisteskrankheit oder BewuBtseins- 
triibung verandert ist, so ist das eine Formulierung, gegen die schlieBlich 
niemand etwas wird einwenden konnen. 

Moglicherweise hat sich Goldstein durch die unbezweifelbare Tat- 
sache, daB man halluzinieren und zugleich fiilschlich in den wirk- 
lichen raumlichen Zusammenhang einordnen nur auf Grund einer 
Urteilsveranderung liber die Realitiit kann, zu der falschen Pramisse 
verleiten lassen, daB bei der normalen Wahrnehmung, in welcher ja 
die Dingo richtig in den raumlichen Zusammenhang eingeordnet 
werden. das riehtige I’rteil liber die Realitat die eigentliche Ursache 
dieser Einorduung ist. Zu welchen eigentiimliehen Konsequenzen diese 
Auffassung beziiglich des Tieres und des Kindes, welche doch auch 
Wahrnehmungen haben, d. h. richtig in den wirklichen raumlichen 
Zusammenhang einordnen. fiihren w iirde. haben wir ja gesehen, und 
zugleich erkannt, daB auch vom Standpunkt der Erkenntnistheorie 
<li('se Ansieht unhaltbar ist. 

DaB aber in der Tat der Verlust des riehtigtm Urteils iiber die Realitat 
eine iK.twendige \’orhediiiL r ung fiir die falscldiche Einorduung der Trug- 
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wahrnehmungen in den wirklichen raumlichen Zusammenhang ist, 
dafiir haben wir die Gegenprobe in denjenigen Fallen, in welchen echte 
Trugwahrnehmungen bestehen, diese aber nicht vom BewuBtsein ihres 
Tragers in den normalen Wahrnehmungszusammenhang eingeordnet 
werden, weil das Urteil iiber die Realitat eben nicht patho- 
logisch verandert ist. 

Das ist der Fall erstens bei den geistig Gesunden, die auf Grund 
von pathologischen Veranderungen in den peripheren Sinnesorganen 
halluzinieren. Die Erregung der Hirnrinde, welche durch solche abnorme 
periphere Reize gesetzt werden, geniigt wohl, um Halluzinationen 
hervorzurufen 1 ), nicht aber um das RealitatsbewuBtsein zu verandern. 
Um letzteren Erfolg hervorzubringen, mu 8 das Gehirn in seiner Sub- 
stanz oder in seiner Funktion tiefer gestort sein, d. h. der Mensch muB 
geisteskrank sein. 

Zweitens aber kommen auch bei sicher Geisteskranken Halluzina¬ 
tionen ohne positives RealitiitsbewuBtsein vor, d. h. also Pseudowahr- 
nehmungen, deren Inhalt nicht auf einen wirklich vorhandenen AuBen- 
reiz bezogen wird. 

Ein Fall, bei dem sich der Realitatscharakter auf Grund logischer 
SchluBfolgerungen iiberhaupt verlor, trotzdem es sich, wie auch Jas¬ 
pers, der ja das Pseudohalluzinatorische vom echt Halluzinatorischen 
so griindlich zu scheiden weiB, anerkennt, um echte Halluzinationen 
liandelt, ist der Fall Probsts (C. c.). 

In der normalen BewuBtseinsbreite erleben wir Phanomene, die uns 
wohl den BewuBtseinszustand Halluzinierender ohne positives Realitats- 
bewuBtsein veranschaulichen konnen. So lokalisieren wir deutlich die 
Nachbilder nach Blendung im wirklichen Raum. Ja, diese Blendungs- 
nachbilder verdecken wie echte Wahrnehmungsgegenstande und Trug¬ 
wahrnehmungen andere Gegenstande. Aber ein positives Realitats¬ 
bewuBtsein ist nie vorhanden. 

Ist zur pathologischen Veranderung des RealitatsbewuBtseins 
Geisteskrankheit als Ursache jedenfalls unbedingt erforderlich, so gilt 
freilich nicht das Umgekehrte: es muB nicht jeder Geisteskranke hallu¬ 
zinieren. Gerade diejenige Art von Geisteskrankheit, die uns das Proto- 
tvp fiir die pathologische Veranderung des Urteils in besonderer Reinheit 
zu bieten scheint, die man darum auch friiher als reine Verstandes- 
krankheit glaubte betrachten zu konnen, die Paranoia, zeigt uns Fiille, 
in welchen nie halluziniert wird. 

') VV r ir lassen es didiingestellt, ob bei genauer Analyse sieh nicht der grolJte 
Teil dieser Halluzinationen als Pscudohalluzinationen herausstellen wird. ]5ei 
einem augenblicklieh von uns hcobachtctcn Kail konnte der pseudohalluzinatorische 
Charakter der Tomvahrnehmungen mit Sieherheit festgcstellt W(>rden. Als Jie- 
griindung der Unwirkliehkeit der Phoneme gab der Kranke an, dad er die Ntiimnen 
,,im Kopf" h(>r<‘. 
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Zur falschlichen Einordnung in den wirklichen Zu- 
sammenhang der Dinge gehdrt also zweierlei: erstens eine 
Halluzination und zweitens Geisteskrankheit. Eine Be- 
dingung allein geniigt nicht fur das Individuum, um ein abnormes 
Bewu Btseinsgebilde mit dem Kennzeichen der Realitat zu verkniipfen. 
Sind beide Bedingungen erfiillt, so werden die Trugwahmehmungen in 
der Regel, wenn auch nicht immer, gleich den normalen Wahrneh- 
mungen vom BewuBtsein des Kranken aufgefaBt. Wir miissen hier auch 
den Begriff der Geisteskrankheit in etwas weiterem Sinne fassen. Denn 
auch bei Hysterien und Psychopathien kommen echte Halluzinationen 
vor. (Einen Fall siehe weiter unten.) 

Von ganz besonderer Bevveiskraft fur die Annahme, daB das falsch- 
liche RealitatsbewuBtsein lediglich durch den Verlust des richtigen 
Urteils liber die Realitat zustande kommt, konnten Falle erscheinen, 
in welchen man direkt nachweisen kann, daB Pseudohalluzinationen, 
fiber deren Bildhaftigkeit das betreffende Individuum vor Ausbruch der 
eigentlichen Psychose nicht zweifelhaft war, durch diese und die damit 
einsetzendeTriibung des Urteils sofort Leibhaftigkeitscharakter annehmen. 

Solche Falle mogen nicht haufig vorkommen. Wir haben aber selbst 
einen solchen beobachtet. Ich fiihre nur den wesentlichen Kern des 
Falles an. 

Es handelte sich um eine Dame der gebildeten Stande, eine Arzt- 
sch wester, welche an Hysterie leidet und Pseudohalluzinationen auf 
dem Gebiete des Gesichts und Gehors produziert. Sie war liber die 
Bildhaftigkeit ihrer BewuBtseinsgebilde nie im Zweifel. Einmal bekam 
sie jedoch einen heftigen Erregungsanfall, der sich liber mehrere Wochen 
erstreckte und ihrer Hysterie einen echt psychotischen Charakter auf- 
driickte. Wahrend dieser Periode faBte sie genau dieselben BewuBt- 
seinsinhalte, welche sie vor Ausbruch der Psychose als Pseudohallu¬ 
zinationen erlebt hatte, nunmehr als echte Halluzinationen auf. Nach- 
dem der Erregungszustand abgeklungen war, nahmen die "Halluzina- 
tionen wieder pseudohalluzinatorisehen Charakter an 1 ). 

So sioher nun freilich in diescm Falle der Verlust der Kritik, der des 
richtigen Urteils liber die Realitat, als die nachste Ursache des Uber- 
ganges der Pseudohalluzinationen in eehte zu betrachten ist, so ist doch 
nach unseren friiher dargelegten Anschauungen der Verlust des Urteils 
selbst in der Geisteskrankheit selbst zu suchen, welche anstatt der 
friiheren Pseudohalluzinationen nunmehr Halluzinationen hervortrieb, 
die als solche sowohl unmittelbar wie im nachfolgenden Urteil exter¬ 
na lisiert werden. 

*) Kincu Fall nut schwankcndcm RealilatsbewuBtsein je nach der Einwir- 
kung des Arztcs boschrcibt Ooldstad n. 1 )ic Halluzination, ilirc Ursache, ihre Ent- 
stehung und ihrc Realitat. Wiesbaden lIt 12, 8. 6ti. 
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Solche Falle miissen ubrigens auch in uns die Frage anregen, ob es 
Ubergange zwischen echten Halluzinationen und Pseudohalluzinationen 
gibt. Storring und Jaspers verneinen diese Frage. Letzterer meint, 
daB zwischen beiden eine unuberbruckbare Kluft bestehe, wahrend 
zwischen Vorstellungen und Pseudohalluzinationen alle moglichen t)ber- 
gange stattfinden sollen. 

Zu dieser Ansicht ist wohl Jaspers auf Grund der Unterschiede 
gekommen, wie sie im normalen Leben sich zwischen Vorstellungen und 
Wahrnehmungen ergeben. In der Tat scheidet die Bildhaftigkeit, welche 
jenen, und die Leibhaftigkeit, welche diesen anhaftet, beide BewuBt- 
seinsgebilde in so fundamentaler Weise voneinander, daB ein Obergang 
in der Regel als ausgeschlossen erscheinen muB. Die Pseudohalluzina- 
tion erscheint nun zunachst als nichts anderes denn als eine Vor- 
stellung von besonderer Lebhaftigkeit und Dauer. Es miiBten deshalb, 
wie man zunachst annehmen konnte, alle denkbaren t)bergange zwi¬ 
schen diesen beiden Gebilden existieren. 

In anderem Lichte jedoch muB uns dieses Problem schon in ge- 
wissen Ausnahmefallen erscheinen, die sich noch in normaler Breite 
abspielen, z. B. bei den entoptischen Phanomenen. Wir erinnern 
wieder an die Experimente Kiilpes und an das von Helmholz ange- 
fiihrte Beispiel des Spazierganges im Dunklen, bei welchem im peri- 
pheren Gesichtsfelde ein schwacher Lichtschein auftaucht. Hier durfte 
bereits der Unterschied zwischen Vorstellung und Wahrnehmung nicht 
mehr den absoluten Charakt'er zeigen wie sonst gewohnlich. 

Wenn wir nun gar zu den Geisteskrankheiten ubergehen, so diirften 
wir hier geniigend Falle finden, in welchen ein solcher tjbergang zwischen 
Pseudohalluzinationen und echten Halluzinationen gegeben ist, ohne 
daB wir berechtigt waren, in dem von Jaspers sogenannten psycho- 
logischen Urteil allein, d. h. also in der nachtraglichen mangelhaften 
Beurteilung der abnormen BewuBtseinsphanomene durch den Kranken 
selbst, das eigentlich Schwankende zu finden. 

Zunachst beobachteten wir selbst einige Falle von Unfallhysterie, 
in deren einem sich die Neurose voriibergehend zur Psychose steigerte, 
in welcher die Kranken nicht immer mit Sicherheit angeben konnten, 
ob einige von den massenhaften Pseudohalluzinationen, an welchen 
diese Individuen litten, nicht echten Lebhaftigkeitscharakter 
annahmen. 

Dann mochten wir auf den von Goldstein veroffentlichten Fall 
Tr. hinweisen. Hier wire! ganz deutlich gescliildert: ,,Wenn er sich 
einerseits auch bewullt ist, daB es seine Vorstellungen sind, so erscheinen 
sie ihm doch in gewissem Sinne unabhiingig in der AuBenwelt 1 ).' 4 


i) Archiv f. Psyc h. 44 . S. 524. 
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Das will doch nichts anderes besagen, als daB das psychische Phano- 
men sich als Mittelding zwischen Halluzination und Pseudohalluzination 
vor das BewuBtsein des Kranken stellte. 

Auch Kandinsky 1 ) fuhrte schon einen solchen Fall an. Er spricht 
direkt von einer Transformation der Pseudohalluzinationen. ,,Zu- 
weilen (bei gewissen Bedingungen) transformieren sich einzelne dieser 
Pseudohalluzinationen in wirkliche Halluzinationen; dann erhalten einige 
pseudohalluzinatorische Gebilde den Charakter der Objektivitat, wenn 
man sich so ausdrucken darf, Fleisch und Blut, werden materialisiert/ 4 

Auch Doll ken 2 ) berichtet uber eine Anzahl derartiger Falle, die 
freilich zum Teil durch Erkrankung der peripheren Sinnesorgane kompli- 
ziert waren, was aber zur Entscheidung der hier vorliegenden Frage 
nicht von Belang ist. Von einem Falle wird gesagt: ,,Es zeigto sich, 
daB die Halluzination mit dem wirklichen Gerjiusch eine Verschmelzung 
einging, so daB er sich nicht auseinander halten konnte. 44 Uber den 
pseudohalluzinatorischen Charakter wurde sich der Kranke erst klar, 
wenn das wirkliche Gerausch aufhorte. 

Von den beiden ersten geschilderten Fallen sagt Doll ken: ,,Je 
nachdem also ein bestimmter Gehorreiz angenahert oder entfernt wurde, 
erhielt die Halluzination objektiven Charakter oder nicht. 44 

Mit Riicksicht auf diese Falle erkliirt Doll ken, daB sie gegen die 
Ansicht Storrings sprachen, daB eine haarscharfe prinzipielle Unter- 
scheidung zwischen Halluzinationen und Pseudohalluzinationen gemacht 
werden konne. 

Wir mochten nun zwar glauben, daB eine prinzipielle Unter- 
scheidung zwischen Halluzinationen und Pseudohalluzinationen nicht 
nur gemacht werden kann, sondern auch gemacht werden muB. Denn 
was jene von dieser ,,prinzipieir 4 unterscheidet, das ist ja der Leibhaftig- 
keitscharakter, der Externalitatsfaktor, welcher den Halluzinationen 
anhaftet, den Pseudohalluzinationen aber, die im selben BewuBtseins- 
raume erlebt werden wie unsere Erinnerungsvorstellungen auch, fehlt. 
Dieser prinzipielle Unterschied hindert aber nicht, daB in manchen 
Fallen, vielleicht haufiger, als wir bisher angenommen haben, Ubergange 
zwischen beiden vorhanden sind. Cberall da besonders, wo Hallu- 
zinationen mit Kritik auftreten, wird ein Unterschied zwischen beiden 
sich nicht dinner mit Sicherheit feststellen lassen. 

1 ) Kandinsky, 1. c. S. 04. 

2 ) Doll km, (’her Halluzinationen und (Jodanken lautwerden. Archiv f. 
Psych. 44 , S. 4*2o f. Pei dic^scun Falle konnte freilich Jaspers dem durch auBere 
lh‘dingun(ren irn^geleiteten psyeholopisch(‘n Frteil die Sehuld fiir den Cbergang 
der Pseudohalluzinationen in Halluzinationen zuschreihen. Ausschlaggebend fiir 
die Beurt<‘ilung seheint mil* a her doch das h(*sonnene lh‘\vuBtsian selhst. Heziigl. 
der prinzipielhui B(‘iirt<‘ilung der Phoneme als Halluzinationen oder Pseudohallu¬ 
zination s. writer unten. 
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Im ubrigen werden wir die hauptsaehlichsten Resultate dieses 
Kapitels so zusammenfassen konnen: 

1. AuBer den Halluzinationen, gekennzeichnet durch den 
Wahrnehmungscharakter (Leibhaftigkeit), d. h. dadurch, 
daB ihr gegenstandlicher Inhalt in dem auBeren Raume 
erlebt wird, gibt es Pseudohalluzinationen, welche sich 
durch ihren Vorstellungscharakter (Bildhaftigkeit), von 
jenen abheben, d. h. deren Inhalte im inneren, dem soge- 
nannten BewuBtseinsraume erlebt werden. 

2. Es gibt Ubergange zwischen Halluzinationen und 
Pseudohalluzinationen wie auch natiirlich zwischen diesen 
und normalen Vorstellungen. 

3. Die Pseudohalluzinationen werden niemals als Gegen- 
stande der AuBenwelt erlebt. 

4. Auch mit den echten Halluzinationen ist ihrem Trager 
nicht unbedingt die Uberzeugung von der Realitat ihres In- 
haltes gegeben. Beweis: Halluzinationen bei Geistesgesun- 
den auf Grund von Erkrankungen der peripheren Sinnes 
organe und manche Halluzinationen bei Geisteskranken. 

5. Die Einordnung des halluzinierten Inhaltes in den 
Wirklichkeitszusammenhang vollzieht sich in der Regel 
durch den Halluzinationsakt selbst unmittelbar, also ohne 
Mitwirkung eines Urteilsvorganges. 

6. Es konnen jedoch durch einen Apperzeptionsakt im 
Halluzinationsvorgange selbst die friiher gewonnenen Ur- 
teile iiber Realitat und Nichtrealitat mit zur Bildung des 
unmittelbaren, sei es positiven, sei es negativen, sei es 
schwankenden RealitatsbewuBtseins verwendet werden. 

7. Da durch die Geisteskrankheit die Fahigkeit zur Er- 
kenntnis der Nichtrealitat des halluzinatorischen Inhaltes 
sowohl unmittelbar wie im nachfolgenden Urteil aufge- 
hoben ist, muB man sagen, daB das falschliche Realitatsbe- 
wuBtsein und das falsche Realitatsurteil koordinierte Fol- 
gen der zugrunde liegenden Geisteskrankheit sind. 

3. Die psychologischen Merkmale der Halluzination. 

Wir hatten nun darzulegen, durch welche psychologischen Merk¬ 
male sich die Halluzination von den als reinc Vorstellungen von dem 
kranken und gesunden Individuum erfahrenen BewuBtseinsinhalten ab- 
hebt. 

Als Hauptcharakteristicum der Trugwahrnehmung batten wir 
die im Eingang des vorigen Kapitels gekennzeichnete erkcnntnis- 
praktische Stellung des Imlividuums zu scinem falschlich externali- 
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sierten BewuBtseinsinhalt erkannt. Hat deshalb diese Extemalisierung 
sich des Geisteskranken einmal bemachtigt, so scheint es kaum ein 
psychologisches Merkmal zu geben, welches, und mag es noch so kenn- 
zeichnend fur den reinen Vorstellungscharakter der Halluzination sein, 
den Kranken veranlassen konnte, von der falschen Projizierung abzu- 
lassen. Je mehr freilich auch die psychologischen Kennzeichen der 
Halluzination denen der reinen Wahmehmung gleichen, um so leichter 
werden die abnormen BewuBtseinsinhalte dem Kranken als echte 
Wahrnehmungen imponieren. Und das ist von besonderer Wichtigkeit 
fur jene auf der Grenze zwischen Halluzination und Peudohalluzination 
stehenden BewuBtseinsvorgange, iiber deren Realitatscharakter der 
Erkrankte selbst nicht zur Klarheit gelangen kann. 

Stimmen auf der anderen Seite die psychologischen Merkmale eines 
BewuBtseinsinhaltes noch so sehr mit denen einer Wahmehmung iiber- 
ein, so braucht das geistig erkrankte Individuum diesen BewuBtseins¬ 
inhalt nicht nach Art eines halluzinatorischen Inhaltes zu externali- 
sieren. Denn neben seinen Halluzinationen kann eben der Kranke auch 
Pseudohalluzinationen haben, oder er hat nur letztere. 

Gehen wir nun die einzelnen psychologischen Merkmale durch und 
versuchen wir deren Bedeutung fur die Auffassung eines BewuBtseins¬ 
inhaltes als Halluzination zu erkennen! 

Da ist zunachst die Qualitat des BewuBtseinsinhaltes. Als Bild eines 
durch die Sinneswahrnehmung erfahrenen Gegenstandes der AuBen- 
welt bedeutet sie die Reproduktion des Empfindungsbestandteils, wie er 
durch die Spezifitat unserer Sinnesorgane bestimmt wird. Die Bedeu¬ 
tung dieses Momentes fur die halluzinatorische Verarbeitung des Be¬ 
wuBtseinsinhaltes kommt rein fur sich genommen kaum in Betracht. 
Denn ein prinzipieller Unterschied in der Qualitat zwischen Wahrgenom- 
menem und Reproduziertem ist wohl, wie wir sahen, schwer anzugeben. 
Was den psychologischen Unterschied unter normalen Bedingungen so 
unmittelbar hervortreten laBt, liegt wohl nicht auf der Qualitats-, 
sondern auf der weiter unten zu besprechenden Intensitatsseite. 

Von einer gewissen Bedeutung diirfte jedoch schon die Qualitats- 
seite als solehe bei den niederen Sinnen, den Kontaktsinnen, sein. Denn 
im Bereich dieser wird wegen der mangelhaften Reproduktionsfahigkeit 
der durch sie gewonnenen Inhalte schon das Auftreten eines subjektiv 
erregten BewuBtseinsinhaltes als solches die halluzinatorische Verarbei¬ 
tung sofort an regen. Und zwar wird diese besonders bei den Trug- 
wahrnchmungcn in der Geruchsphare sich besonders leicht einstellen, 
weil schon bei den nonunion Geruchswahrnehmungen der erregende 
Gcgenstand der Kontrolle durch die iibrigen Sinne haufig schwer oder 
gar nicht zugiinglich ist. Gase sieht und tastet man nicht. Wenn ich 
al)er etwas rieehe und mag es von noch so geringer Intensitat sein, 
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so werde ich ohne weiteres annehmen diirfen, dali etwas da sein 
mufi, was den Geruch hervorgerufen hat. Der Geisteskranke wird 
sich diesen berechtigten SchluB des Gesunden ganz besonders nutzbar 
machen. 

Ahnlich steht es mit den Trugwahrnehmungen des Geschmack- 
sinnes, die von den Halluzinierenden meist nicht auf eine Speise, so 
wie sie dem Auge und Tastsinn sich ohne weiteres darbietet, sondern 
auf einen in diese gemischten Inhalt, der dem normalen Auge und 
Getast nicht unmittelbar erkenntlich ist, bezogen ward. 

Auch fur die Trugwahrnehmung im Bereiche des Hautsinnes hat 
der Fortschritt der Technik die Unterlagen geschaffen, welche dem 
Kranken das Recht zu geben scheinen, schon das Auftreten von Empfin- 
dungen iiberhaupt auf die AuBenwelt zu beziehen. ElektrischeStrdmesieht 
und tastet man ebenfalls nicht. Im tibrigen werden die Eigenerregungen, 
zu welchen die Haut ebenso fahig ist wie die Netzhaut, die halluzinato- 
rische bzw. illusionistische Verarbeitung leicht anregen. Besonderen An- 
laB werden dazu die Psychalgien geben miissen, die schon im Bereich 
der funktionellen Neurosen eine so groBe Rolle spielen. Diese mogen 
wohl in jenen Fallea mitwirken, in welchen sich die Kranken auch in 
grob mechanischer Weise insultiert, mit Messern bearbeitet usw. fuhlen. 
Unter solchen Umstanden ist es freilich nicht mehr die Qualitatsseite 
allein, welche durch sich den halluzinatorischen oder illusionaren Be- 
wuBtseinsvorgang anregt, sondern in hervorragendem MaBe die mit ihr 
zugleich das BewuBtsein irritierende Intensitatsseite. 

Betrachten wir nun die Intensitat als solche! Jede Qualitat tritt in 
der normalen Wahrnehmung mit einer Intensitat behaftet auf, und 
diese Intensitat finden wir, wie wir friiher bei den hoheren Sinnen 
sahen, nicht als solche auf der Vorstellungsseite wieder. Deshalb wird 
diese, sobald sie sich in der Eigenart, in welcher sie in der Wahrnehmung 
erscheint, in einem BewuBtseinsinhalt vorfindet, schon durch sich selbst 
die Externalisierung des supponierten Reizes zur Folge haben. 

Immerhin bedarf diese Behauptung gewisser Einschrankungen, und 
zwar zunachst, wie auch bei der Qualitat, in dem MaBe, je hoher wir 
in der Sinnenreihe aufsteigen. Im Bereich der aus den niederen Sinnen 
stammenden Reproduktionsinhalte wird zwar auch schon eine geringe 
Intensitat unmittelbar das ExternalitatsbewuBtsein erwecken konnen. 
Denn wenn auch, besonders wegen der geringeren Reproduktionsfahig- 
keit im Bereiche der niederen Sinne, die Intensitat der Vorstellungs- 
inhalte derjenigen der Wahrnehmungsinhalte im allgemeinen ebenso 
wenig entsprechen wird wie im Gebiete der hoheren Sinne, so wird 
doch wegen der leichten Eigenerregbarkeit der niederen Sinne sich 
dieser Unterschied leicht verwischen konnen. Es wird darum im all¬ 
gemeinen mit steigender Intensitat der Empfindungen im Gebiete der 
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Kontaktrinne auch das BewuBtsein der Externalisierung an Sicherheit 
zunehmen miissen. 

Anders auf dem Gebiete der Gesichtshalluzinationen. Wird auch 
hier die Intensitat, mit welcher der qualitative Inhalt vor das BewuBt¬ 
sein tritt, um so starker die halluzinatorische Verarbeitung anregen, 
je starker sie selbst ist, notwendig ist sie zur Hervorrufung der Hallu- 
zination nicht. Der Halluzinierende hat auch ganz blasse Visionen, 
ohne an ihrer Externalitat zu zweifeln; und auf der anderen Seite 
braucht die lebhafteste Farbung des BewuBtseinsgebildes nicht ein 
ExternalitatsbewuBtsein zu erwecken. Der Kranke kann sich vollig 
der Abhangigkeit jener von seiner eigenen geistigen Produktion 
bewuBt bleiben. Er hat dann eben Pseudohalluzinationen. Es ist 
hier also wesentlich die Einordnung des BewuBtseinsgebildes in 
den auBeren Sehraum, was den Visionen den Wahrnehmungs- 
charakter verleiht. 

Am schwierigsten liegen die Verhaltnisse auf dem Gehorsgebiete. 
Einen primaren Gehorsraum gibt es, wie wir erkannten, wohl nicht, 
weshalb ja auch die Lokalisation eine so unsichere ist. Hier ist es aber 
die Art der Intensitat selbst, welche unter nor male n Umstanden dem 
BewuBtseinsvorgang den Wahrnehmungscharakter verleiht. Denn wir 
sahen, daB die reproduzierte Gehorsintensitat mit der wahrgenommenen 
in ihrer Eigenart nicht vergleichbar ist, wahrend auf dem Gesichts- 
gebiet reproduzierte Gebilde, soweit wenigstens die Farbensattigung 
— nicht die Lichtintensitat — in Betracht kommt, unter Umstanden 
die wahrgenommene an Intensitat sogar iibertreffen konnen. 

Man konnte hiernach darum zunachst folgendes schlieBen: Hat der 
Kranke Gehorsreproduktionen, deren Intensitat der Intensitat wirk- 
licher Gehorsreize entspricht, so hat er Halluzinationen. Gleichen sie 
in ihrer Eigenart der auch im normalen BewuBtseinsleben re prod u- 
zierten Intensitat, so hat er Pseudohalluzinationen. 

Da wir nun das wesentliclie Moment der Halluzination im Exter¬ 
nalitatsbewuBtsein erkannten, in der Anhaftung des BewuBtseins- 
inhaltes an einen Gegenstand der wirklichen Wahmehmungswelt, so 
wild aber wohl die Entscheidung anders zu treffen sein: Die Gehors- 
lmlluzinationen werden imraer dann als echte zu betrachten sein, wenn 
ein ExternalitatsbewuBtsein vorhanden ist, mag auch sonst die Inten¬ 
sitat derjenigcn eines reproduzierten Gehorsreizes gleichen. 

Zu echten Halluzinationen, nicht zu Pseudohalluzinationen werden 
darum wohl auch die Gehorshalluzinationen zu reclinen sein, welche 
der Kranke in irgendeinen Toil seines Ivorpers verlegt. Nur wenn er 
sie „in seinem Kopf" lokalisicrt odor wenn or von sog. inneren Stimmen 
spric-ht, wird es sich um Pseudohalluzinationen handeln, und dieser 
pseudohalluzinatorische Charakter wird selbst dann anzunehmen sein, 
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wenn der Kranke seine Gehorsphanomene in derselben Eigenart inner- 
lich vernimmt wie einen wirklichen Gehorsreiz. 

Die Entscheidung in der Praxis wird freilich auch nach diesen 
Kriterien nicht immer leicht fallen. Denn ist die Lokalisation der 
normalen Gehorsreize uberhaupt schon schwierig, um wieviel mehr wird 
das bei den pathologischen Gehorsphanomen sein. In der Tat erhalten 
wir auch gerade auf dem Gebiete der Gehorshalluzinationen von den 
Kranken die unsichersten Angaben. Dabei werden wir, was mir be- 
sonders wichtig erscheint, zu bedenken haben, daB durch das Exter- 
nalitatsbewuBtsein als solches der Unterschied in den Intensitats- 
charakteren, welcher unter normalen Umstanden zwischen gehorten und 
reproduzierten Gehorsreizen besteht, verwischt werden wird 1 ). 

Unbedingt wird also das ExternalitatsbewuBtsein ge- 
weckt durch das raumliche Moment, sofern eben dieses als 
Bestandteil eines tatsachlichen Raumes aufgefaBt wird. 
Mag die Qualitat des BewuBtseinsinhaltes noch so wenig ausgebildet, 
die Intensitat noch so gering sein, wird der BewuBtseinsinhalt in auBe- 
rem Raume lokahsiert vorgestellt, so ist die Halluzination da. 

Wir erkennen zugleich weiter, daB es fur das Zustandekommen des 
ExternalitatsbewuBtseins gleichgliltig ist, ob der BewuBtseinsinhalt in 
denjenigen Raum lokalisiert wird, in welchem im betreffenden Moment 
des Halluzinierens die tatsachlich wahrgenommenen Gegenstande lokali¬ 
siert werden oder ob der BewuBtseinsinhalt in einem reproduzierten 
Raum lokalisiert wird, der selbst nun als extemalisiert vorgestellt wird. 
Es wird dann eben der Raum mit halluziniert. Unbedingt tritt dieser 

') Aus alien angefiihrten Griinden mochten wir glauben, daB es sich in dem von 
Jaspers angefiihrten Fall der Frau, welche Glockenlauten hort, wohl um Hallu- 
zinationen gehandelt hat. Im anderen Falle erscheint es mir wenigstens kaum ver- 
standlich, warum die Frau die Fenster offnet, um ihre Halluzinationen auf Realitftt 
zu priifen. Das ist doch das Kennzeichen des Pseudohalluzinatorischen, daB 
das Individuum iiber die Abhangigkeit des BewuBtseinsinhaltes von der eigenen 
psychischen Produktion nicht im Zweifel ist. 

Mit welcher Bestimmtheit Gehbrstauschungen selbst von nicht eigentlich 
Geisteskranken externalisiert werden, konnte ich noch in diesen Tagen an einer 
durchaus besonnenen Hysterica konstatieren, welche sowohl an Gehors- wie an 
Gesichtstauschungen Ieidct. VViihrend sie die letzteren als pseudohalluzinatorisch 
erkennt, hiilt sie trotz eingchender Priifung an der Externalitiit der erstcren fcst. 
Als Grand fur diese verschiedene Auffassung gibt sie an, daB, w'enn sie genau nach 
derStclle sah, wo sie ihre Visionen erblickte, diese verschwanden, man kbnne sich 
doch aber nicht tauschen, wenn cs klopfe. Sie habe es gehbrt und sei auch mit dem 
Licht dieTreppe herauf- und heruntorgegangen, urn der Ursache des Klopfens nach- 
zuspiiren. Es ware ja sehr naheliegend, aus der pseudohalluzinatorischen Form der 
Visionen auf die der Akoasmcn zu schlicBcn, zumal es sich ja um keincGeisteskranke 
handelte, und dem „psyehoIogischen Urtcil" wieder die Schuld zuzuschieben. Wir 
glauben aber, die bestimmten Angaben der Pat. als Untcrlagc auch unserer Be- 
urteilung machen zu miisscn. 
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Fall bei Gesichtshalluzinationen ein, wenn im Dunkeln oder mit ge- 
schlossenen Augen halluziniert wird (auch bei hypnagogen Halluzi- 
nationen und Traumen). 

1st das auBerlich raumliche Moment auch das wesentlichste Kenn- 
zeichen fiir den halluzinatorischen Charakter des Reproduktionsgebildes, 
so braucht dieses doch keineswegs die raumlichen Eigenschaften zu 
haben wie die vom normalen BewuBtsein wahrgenommenen Gestalten 
oder wie die wirklichen Raumgebilde, welche der Kranke ebensogut 
und mit denselben Raumqualitaten behaftet auffaBt wie jeder Normale. 
In bezug auf die raumliche Gestalt seiner Halluzinationen ist der Kranke 
sehr anspruchslos. Sie braucht nicht dreidimensional zu sein. Der 
Kranke sieht flachenhafte Gebilde, Schatten, Geister, Gemalde usw., 
ohne an deren Wirklichkeitscharakter zu zweifeln. 

So sehen wir sogar bei dem wichtigsten Merkmal der Halluzination, 
daB nur das erkenntnispraktische Moment des im auBeren Raume Ge- 
gebenseins das Ausschlaggebende fiir den halluzinatorischen Charakter 
ist. Ob die Form dieses AuBerlichen den sonstigen Formen der AuBer- 
lichkeit entspricht, ist prinzipiell nebensachlich, wenn auch vielleicht 
nicht immer belanglos fiir das kritische BewuBtsein des Kranken. 

Das auBerlich-raumlich Vorgestellte, mit Qualitat und Intensitat 
Behaftete, ist nun das Ding, welches Beziehungen zu anderen Dingen 
und zu unserer eigenen Person hat. Diese beiden Beziehungen, beson- 
ders aber die letztere, sind nun von besonderer psychologischer Bedeu- 
tung fiir das Zustandekommen des ExternalitatsbewuBtseins. Je besser 
sich das BewuBtseinsgebilde in den Wirklichkeitszusammenhang ein- 
ordnen laBt, um so eher wird es schon durch dieses auBere Moment 
das ExternalitatsbewuBtsein wecken. Sahen wir doch im vorigen Kapitel 
dieses Moment bei der Bedeutung desUrteils fiir das ExternalitatsbewuBt¬ 
sein eine so groBe Rolle spielen. Die Kranke von Jaspers offnet die Fenster 
und lauscht, ob die Glocken noch weiterklingen. DerKrankeGoldsteins 
Tr., zu welchem wir selbst viele Pendants beobachtet haben, ist wegen 
ihrer Sonderbarkeit nie iiber die Subjektivitiit seiner abnormen Be¬ 
wuBtseinsgebilde im Zweifel. Es kommt hier das von letzterem 
Autor mit Recht hervorgehobene Moment der inhaltlichen 
Inkongruenz fiir die Ablehnung der Realitat durch das BewuBt- 
sein zur Geltung. 

Eine noch groBere Bedeutung fiir das Zustandekommen des Realitats- 
bewuBtseins haben die inneren Beziehungen des abnormen BewuBtseins- 
inhaltes zur Personlichkeit des Kranken. Ja diese inneren Beziehungen 
sind von so fundamentalcr Bedeutung, daB sie nicht nur das Realitiits- 
bewuBtsein, welches die Halluzination begleitet, sondern diese selbst 
schafft. Denn diese inneren Beziehungen bedeuten ja einen inte- 
gricrenden Teil der abnormen Geisteskonstitution, aus weleher die 
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Halluzination herauswiichst. Wir werden daruber im nachsten Kapitel 
zu handeln haben. 

Wir kommen nun zu denjenigen Kennzeichen der Halluzination, 
welche nicht sowohl ihre gesamte Gegenstandlichkeit mit ihren tiuBeren 
und inneren Beziehungen betrifft als ihre Verlaufsart. Wir hatten an 
der Vorstellung erkannt, daB sie unbestandig, schwer festzuhalten ist, 
zerflattert, ja daB, je abstrakter sie ist, ein der Wahrnehmung analoger 
sinniicher Reproduktionsbestandteil an ihr nicht nachweisbar ist. Die 
Halluzination und auch die Pseudohalluzination hat gegeniiber der 
Vorstellung eine viel ausgesprochenere Konsistenz und Bestandigkeit. 
Aus diesem Grunde wird sie der Wahrnehmung so ahnlich. Aber selbst 
die Abstraktheit hindert den abnormen BewuBtseinsinhalt nicht, sich 
mit dem Halluzinationscharakter zu bekleiden. Jene Apperzeptions- 
halluzinationen Kraepelins — wir mochten sie lieber Gedanken- 
halluzinationen nennen — sind solche halluzinatorisch gewordene 
Denkinhalte. Sie sind nicht zu verwechseln mit dem Gedankenlaut- 
werden selbst, bei welchem der sprachliche Ausdruck der Gedanken, 
also die Klangbilder zu Gehorshalluzinationen werden, wenn auch wohl 
manche t)bergange vorkommen mogen. 

Wenn nun auch die Halluzinationen und Pseudohalluzinationen viel 
bestandiger sind oder doch sein kdnnen als die Vorstellungen, so werden sie 
selbstverstandlich nie die Bestandigkeit eines Gegenstandes des wirklichen 
uns umgebenden Wahrnehmungsfeldes annehmen. Aber das Charakte- 
ristische ist, daB fur das BewuBtsein des Kranken der halluzinatorische 
Inhalt so in das wirkliche Wahmehmungsfeld eingeordnet ist, daB er auf 
Befragen, manchmal vielleicht erst nach einigem Zogern, behauptet, daB 
auch andere seine Halluzinationsgebilde hatten wahrnehmen kdnnen. 

Wenn also auch die Halluzinationen in der Regel lange nicht so unbe¬ 
standig sind wie die normalen Vorstellungsgebilde, so teilen sie doch mit 
diesen die relativeUnbestandigkeit gegeniiber denWahrnehmungsinhal ten. 
Sie haben auch mit den Vorstellungen gemein, daB sie im Gegensatz zu 
den Wahmehmungsinhaltensich meistauf einem Sinnesgebiet abspielen. 

Haufig genug aber breiten sie sich iiber mehrere Sinnesgebiete aus. 
Gesichts- und Gehorshalluzinationen vereinigen sich so haufig zu einer 
,,komplexen“ Halluzination. Aber auch Gehors-, Tast- und Bewegungs- 
empfindungshalluzinationen verkniipfen sich haufig zu einem kom- 
plexen Gebilde. Da die Produktionen der Sprache in der Norm diese 
komplexe Form haben, so werden sie bei ihrer Umsetzung in die hallu¬ 
zinatorische BewuBtseinsform die Komplexitat beibehalten. Zugleich 
konnen sie sich mit Gesichtshalluzinationen vcrbinden, die dem Schrift- 
oder Druckbilde entsprechen 1 ). 

x ) t)ber diese komplizierten Hailuzinationsformen s. bei Goldstein 1. e. und 
neuerdings bei Pfersdorf (s. weiter unten). 

Z. f. d. g. Neur. u. Psych. O. XXIV. 16 
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Bei Taubstummen konnen Halluzinationen reiner Bewegungsemp- 
findungen, namlich der Zeiche machenden Hande, an die Stelle der 
Klanghalluzinationen treten. Das wird in der Regel dann zu erwarten 
sein, wenn der Kranke in so friihem Alter und so stark ertaubt war, 
daB er nicht in die Lage kam, Gehdrswahmehmungen uberhaupt zu 
machen. Er entbehrt darum der Gehorsvorstellungen, die er in hallu- 
zinatorischer Form umsetzen konnte. Cramer 1 ) hat bekanntlich zu- 
erst derartige hochinteressante Falle mitgeteilt. 

Indem nun die Halluzinationen gleich den wirklichen Wahmeh- 
mungsinhalten als Bestandteile der AuBenwelt aufgefaBt werden, er- 
halten sie zugleich im BewuBtsein des Kranken das Merkmal der Un- 
abhangigkeit ihres inhaltlichen Materials vom BewuBtsein selbst. 
Wahrend wir uns bei den Vorstellungen bewuBt sind oder doch jeden 
Augenblick bewuBt werden konnen, daB sie abhangig sind von einem 
produzierenden Ich, so haben im Gegenteil die Halluzinationen das 
Characteristicum an sich, daB sie fiir das BewuBtsein des Kranken 
ganz ohne das Zutun des Subjektes zustande zu kommen scheinen. 
Ja das macht, wie ohne weiteres erkenntlich ist, das Wesen der Hallu¬ 
zinationen aus und stellt sie erst fiir das BewuBtsein des Kranken auf 
dieselbe Stufe, auf welcher fiir das BewuBtsein des Gesunden die Wahr- 
nehmungen stehen. 

Aber beim normalen Individuum bleibt doch noch bei den Wahr- 
nehmungen ein ganz bestimmtes BewuBtsein der Abhangigkeit dieser 
von gewissen psychophysiologischen Vorbedingungen bestehen. Wir 
wissen, daB wir unsere Sinne offenhalten miissen, um Wahmehmungen 
erleben zu konnen. SchlieBen wir unsere Augen, so nehmen wir durch 
den Gesichtssinn jedenfalls nichts von der Welt wahr. Fiir den Kranken 
fiillt oder kann doch prinzipiell selbst dieses AbhangigkeitsbewuBtsein 
wegfalien. Er halluziniert auch mit geschlossenen Augen und kann 
die auf diesem Wege gewonnenen gegenstandlichen Inhalte mit dem- 
selben ausgebildeten Charakter der Realitat versehen, wie die mit 
offenen Augen erlebten. 

Genau so steht es auch mit den von Bleuler sog. extrakampinen 
Halluzinationen. Auch bei diesen kann das falschliche RealitatsbewuBtsein 
nur durch den Fortfall des AbhangigkeitsbewuBtseins von bestimmten 
psvcho-phvsiologischen Vorbedingungen, die fiir alles normale Wahr- 
nehmen gelten, zustande kommen. 

Es ist demgegeniiber ein psvchologisches Kennzeichen der Pseudo- 
halluzinationen, daB deren Abhangigkeit von der eigenen Produktions- 
tiitigkeit dem Subjekt stcts bewuBt ist. 


') Cramer, A., t v ber Sinnestauselnmgon bei geistcskranken Taubstummen. 
Arch. f. Psych. 28. 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Pas IlalluzinatiunsproMom. 


243 


Ja, wall rend wir bei denVorstellungen meistens gar nicht auf dercn 
Beziehung zu unserem Ich achten, sondern unsere Aufmerksamkeit 
nur auf den Inhalt richten, bringt es die Auffalligkeit der Pseudohalluzi- 
nationen fur das erlebende BewuBtsein mit sich, daB deren Trager 
sich wohl stets deren Abhangigkeit von seinem Ich vor die Seele 
rufen wird. 

Ein anderes Moment aber haben im allgemeinen die Pseudohalluzi- 
nationen wieder mit den Halluzinationen gegeniiber den gewdhnlichen 
Vor8tellungen gemeinsam. Mit der Abhangigkeit vom Ich wird bei 
den gewohnlichen Vorstellungen zugleich deren Abhangigkeit von der 
subjektiven Willenstatigkeit bewuBt. Zwar ist diese Abhangigkeit, 
wie wir erkannten, keine absolute. Auch Vorstellungen steigen haufig 
ohne meine Willenstatigkeit im BewnBtsein auf, manchmal sogar gegen 
meine Willenstatigkeit. Dieses nicht gewollte Aufsteigen der Vor¬ 
stellungen kann sich bekanntlich bei psychopathischer Veranlagung bis 
zur ZwangsmaBigkeit steigern. Im allgemeinen unterliegt aber die Vor- 
stellungstatigkeit der Willensintention. Durch eine darauf gerichtete 
Absicht rufe ich die Vorstellung auf die Buhne des BewuBtseins und 
schicke sie wieder ins UnterbewuBtsein zuriick. Diese Abhangigkeit 
von der subjektiven Willenstatigkeit ist bei den Pseudohalluzinationen 
im allgemeinen aufgehoben. 

Halluzinationen, Pseudohalluzinationen und eben auch Zwangsvor- 
stellungen haben also gemein, daB sie ganz unabhangig von der Willens¬ 
intention sich dem BewuBtsein prasentieren. 

Freilich erleben wir es manchmal bei Halluzinanten — es wird auch 
von Pseudohalluzinanten berichtet —, daB sie durch eine darauf ge¬ 
richtete Intention jene pathopsychischen Phanomene ins BewuBtsein 
zu rufen imstande sind. Das wird wohl auch bei den Zwangsvorstellungen 
moglich sein. Nur daB dann das Individuum die Geister, die es rief, 
nicht mehr los wird oder doch besonderer Kunstgriffe — angestrengte 
Ablenkung — benotigt, um sie wie auch die durch normale Assoziations- 
tatigkeit erweckten Vorstellungen wieder unter der Schwelle des Be¬ 
wuBtseins verschwinden zu lassen. 

Die Begriffe der Aktivitat und Passivitat, welche sich als durch- 
greifende Kriterien zur Unterscheidung der Wahrnehmung von der 
Vorstellung nicht verwenden lieBen, diirften fiir die Unterscheidung der 
Halluzinationen und Pseudohalluzinationen einerseits von Wahrneh¬ 
mung und Vorstellung andererseits groBere Bedeutung haben. Denn 
durch das Auffallende, welches die Pseudohalluzinationen und durch 
das — freilich nicht immer — Erschutternde, welches Halluzinationen 
fur das erlebende BewuBtsein haben, wird sich dieses seinen abnormen 
psychischen Gebilden gegeniiber wohl meist im Gefiihle der Passivitat 
befinden. 

1G* 
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Mit Riicksicht auf die psychophysischen Unterlagen der normalen 
Wahrnehraung ergeben sich noch einige weitere psychologische Kenn- 
zeichen der Halluzination. 

Da die Funktion der Kontaktsinne stets mit Organempfindungen 
verkniipft ist, so miissen auch die Halluzinationen in diesen Bereichen 
zusammen mit Organempfindungen auftreten. Ja, diese Organempfin¬ 
dungen machen hier das Wesentliche der Halluzination aus. 

Anders auf dem Gebiete der hoheren Sinne, der Sinne der Feme. 
Da die Funktion dieser bei mittlerer Reizstarke keine Organempfin¬ 
dungen oder doch nur in unbetrachtlicher und von der Aufmerksam- 
keit vernachlassigter Intensitat auslost, so spielen sie auch bei Hallu¬ 
zinationen auf diesem Gebiete keine Rolle. Die alteren Psychiater 
legten noch groBes Gewicht auf die Erregung eines supponierten ,,Or- 
ganempfindungszentrums“. 

Wie unwesentlich aber die Organempfindungen, an deren Bedeutung 
fiir die Entstehung der Halluzination trotz Fallenlassen eines Organ- 
empfindungszentrums noch heute von manchen Forschern festgehalten 
wird, fur das Zustandekommen der Halluzination ist, ersehen wir da- 
raus, daB die Kranken haufig angeben, daB sie ihre Visionen uberhaupt 
nicht mit leiblichen Augen wahrnehmen. Hier wird sich also der Kranke 
selbst der Unabhangigkeit der Visionen von der Mitwirkung seiner 
peripheren Aufnahmeapparate bewuBt, was wohl nicht moglich ware, 
wenn irgendwelche Organempfindungen bei solchen Halluzinationen 
eine Rolle spielen wiirden. Trotzdem zweifelt oder braucht doch nicht 
der Kranke an der Leibhaftigkeit seiner Halluzinationen zu zweifeln. 
Wir haben jedenfalls nicht das Recht, in solchen Fallen stets das Vor- 
handensein von Pseudohalluzinationen, und nicht von echten. an- 
zunehmen. 

Von etwas groBerer psychologischer Bedeutung fiir den Halluzi- 
nationsakt, und zwar auch fiir die Gesichtshalluzinationen, mogen die 
Muskel- und Bewegungsempfindungen sein. Wir wiesen friiher darauf 
bin, daB diesen Empfindungen auf dem Gebiete der hoheren Sinne 
wohl nicht die grundlegende Bedeutung zukommt, die ihnen haufig 
vindiziert wird. Sie spielen beim normalen Sehakt wohl nur eine unter- 
stiitzende Rolle. GroBer mag aber deren Bedeutung fiir die Halluzi¬ 
nation sein. Denn das BewuBtsein, mit den Augenbewegungen eine 
Vision in ihren Umrissen und ihren Bewegungen verfolgen zu konnen, 
wild natiirlieh auch dem fiilschlichen RealitatsbewuBtsein neue Nahrung 
zufiihren. Es wird sogar auf die Visionen akkommodiert, wie wenig- 
stcns einige Autoren angeben. 

Zugleich mit diesen Muskel- und Bewegungsempfindungen sind 
dann auch jcne Spannungsempfindungen gegeben, die man, wie wir 
sahen, falschlieh als Innervationsemjifindungen auffaBt. Auch diesen 


Digitized by 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Das Ilalluzinationsproblem. 


245 


Spannungsempfindungen wird man eine unterstiitzende Rolle diir das 
RealitatsbewuBtsein, wenn auch nur in geringem Grade, zusprechen 
konnen. Sie werden ja wohl auch bei den Pseudohalluzinationen an- 
gedeutet sein. Sogar bei den normalen Vorstellungen erleben wir ge- 
wisse Spannungsempfindungen, die bei groBeren geistigen Anstrengungen 
sogar in unlustbetonte und schmerzhafte Sensationen ubergehen konnen 
(,, Kopfschmerzen“). 

Eine groBere Rolle spielen die Spannungsempfindungen, taktilen 
Empfindungen und vielleicht auch Empfindungen auf Grund leichter, 
tatsachlich zustandekommender Bewegungsempfindungen im Gebiete 
der Sprechhalluzinationen, wie aus dem oben Gesagten bereits hervor- 
geht. 

DaB Nachbilder bei Halluzinationen sich ebensowenig finden wie 
bei Vorstellungen, ist als sicher zu betrachten. 

Ein Mitwandem der optischen Halluzinationen bei Augenbewegungen 
scheint manchmal stattzufinden. Darin wiirde sie also ebenfalls den 
normalen Vorstellungen und Pseudohalluzinationen gleichen. Meist 
aber hat wohl die Halluzination einen festen Ort, und gerade hierdurch 
imponiert sie dem BewuBtsein als auBeres Objekt. 

Was iiber VergroBerung und Verkleinerung der halluzinatorisch 
wahrgenommenem Objekte — es kommen hier nur die Visionen in Be- 
tracht — mit der Entfemung und Annaherung, uber deren Verdoppe- 
lung durch Prismen usw. berichtet wird, ist jedenfalls auf Rechnung 
des Mitwirkens suggestiver Momente zu setzen. Denn es fehlt ja das 
auBere Objekt, welches imstande ware, nach physikalischen Gesetzen 
seine Wirkung auf das Wahmehmungsorgan zu entfalten 1 ). 

Sehr charakteristisch fiir den EinfluB der Suggestion ist die Mit- 
teilung Bernheims, nach welcher die betreffende Patientin die 
Verdoppelung ihrer freilich suggerierten Vision durch das vor das 
Auge gesetzte Prisma nur dann wahrnahm, wenn sie zugleich wirk- 
liche Gegenstande durch das Prisma verdoppelt sah. Fehlten solche 
im Gesichtsfelde, so sah sie auch ihre Vision einfach. Hier ist deutlich 
zu erkennen, wie die Kranke durch Ubertragung der Verdoppelung 
der wirklich gesehenen Gegenstande auf die Vision auch die Verdoppelung 
der letzteren auf autosuggestivem Wege bewerkstelligte. 

Uber die sonstigen physiologischen Begleiterscheinungen ist sehon 
im vorigen gesprochen worden. Wir werden uns dahin zusammenfassen 
konnen, daB keiner von diesen eine wesentliche Bedeutung fiir das Zu- 
standekommen der Halluzinationen zugesprochen werden darf. 

*) Bei den Halluzinationen bzw. Illusionen, welche sich an Skotomen ansetzen, 
kommt freilich ein physikalisches Moment, das vorgrbUernd zu wirken imstande 
ist, in Betracht. Dieses liegt aber im positiven Skotom selbst, das mit tier Knt- 
fernung an tlroBc waehst. 
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Wir miissen jedoch der haufig gemachten Beobachtung Erwahnung 
tun, nach welcher, besonders im Beginn der Psychose, von den Kranken 
eine groBe Empfindlichkeit ihrer peripheren Aufnahmeapparate be¬ 
nch tet wird. Es kommen hier hauptsachlich Auge und Ohr in Betracht. 
Die Kranken fuhlen sich durch die gew6hnlichen Reize der AuBenwelt, 
vvelche sie im normalen Zustande ohne irgendwelche irritierende Wirkung 
ertragen haben, stark belastigt. 

Die Erklarung hierfur liegt ziemlich nahe. Es ist verstandlich, daB 
die krankhafte Erregung des Gehims, die wir als materielles Korrelat 
der ausbrechenden Psychose zu betrachten haben, eine groBe Emp¬ 
findlichkeit der mit dem Zentrum also in Verbindung stehenden 
seuriblen Sphare hervorrufen wird. Die Empfindlichkeit wird nach den 
Gesetzen der Projektion in die Aufnahmeapparate verlegt. Ahnliche 
Erscheinungen beobachten wir bereits in der normalen Breite. Wir 
wissen, wie empfindlich wir gegen starkere Gesichts- und besonders 
Gehorseindrucke im Zustande der Ermudung sind. Bei Neurasthenikern 
steigert sich diese Empfindlichkeit bekanntlich schon zu pathologischen 
Graden. 

Es konnte darum sogar verwunderhch erscheinen, warum von den 
psychisch Erkrankten uber Empfindlichkeit der Sinnesapparate ver- 
haltnismaBig selten geklagt wird. Es ist anzunehmen, daB die Aufmerk- 
samkeit der Kranken viel zu sehr vom Inhalte ihrer Halluzinationen 
und anderer pathologischer BewuBtseinsvorgange in Anspruch genommen 
wird, als daB sie jenen peripherischen Sensationen groBere Beachtung 
schenken konnten. Aber es ware nach dem fruher Gesagten falsch, aus 
der im Anfang der Psychose manchmal geklagten, viel haufiger wohl 
noch vorkommenden Empfindlichkeit der peripheren Aufnahme¬ 
apparate auf eine wesentliche Mitwirkung dieser oder der Organemp- 
findungen beim Zustandekommen der Halluzination zu schlieBen. 

Wir haben schlieBlich noch das Verhalten der Halluzination bei 
Erkrankungen der peripheren Sinnesorgane kurz zu besprechen. 

DaB durch Funktionsanomalien im Bereiche der peripheren Sinnes¬ 
organe Halluzinationen ausgelost werden konnen, haben wir bereits 
erfahren. Haufig geben sie nur zu den sogenannten elemejitaren 
Halluzinationen AnlaB, einfachen Gerauschen, Sausen, Pfeifen usw. 
auf dem Gehdrsgebiete, Licht- und Farbenerscheinungen im Sehfelde. 
Koramt es jedoch aus AnlaB dieser peripherischen Erregungen im 
Zentrum zu tieferen Erregungen, so treten zusammengesetzte Hallu¬ 
zinationen auf, wie auch bei den Psychosen. Wir wiesen schon darauf 
hin, daB in solchen Fallen immer noch eine zentrale Disposition an- 
genornmen werden muB, weil sonst nicht verstandlich ware, warum 
im Verhaltnis zur ungeheuren Haufigkeit von Erkrankungen der peri¬ 
pheren Sinnesorgane Halluzinationen bei diesen so selten sind. Und 
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zweitens ist es prinzipiell nicht zu verstehen, wie gegenstandliche 
Inhalte infolge peripherer Reizung der Sinnesorgane allein halluziniert 
werden konnten 1 ). SchlieBlich ist es, wie wir noch naher erkennen 
werden, das gesamte Gehirn, welches auf den peripheren Reiz reagiert, 
wenn auch die zentrale Sinnesstatte die zuerst von dem Reiz betroffene 
Stelle ist. Es entstehen also — je nach der Individuality — ahnliche 
Halluzinationen und Pseudohalluzinationen wie bei Psychosen und 
Neurosen auch, our daB die Erhaltung der Urteilsfahigkeit die Ein- 
ordnung der halluzinierten Inhalte in die Wirklichkeit nicht gestattet. 

Dann gibt es noch einige Modifikationen im Verhalten der Hallu¬ 
zinationen echt Geisteskranker bei Defekten von Sinnesorganen. Man 
wird nach dem eben Gesagten annehmen diirfen, daB die Halluzination 
mit besonderer Vorliebe auf das Gebiet des erkrankten Organs bezogen 
wird, da dieses ja dem AbfluB der zentralen Erregung die Richtung 
geben wird. Immerhin scheint auch das Umgekehrte vorzukommen, 
daB namlich der Halluzinierende seine Trugwahrnehmungen im Be- 
reich des normal funktionierenden Organs in intensiverer Weise erlebt 
ab im Bereich des kranken. So beobachteten wir eine Melancholische, 
welche auf der Homhaut des einen Auges einen Pannus hatte und 
darum mit diesen die Teufelserscheinungen, von denen sie geangstigt 
.wurde, nicht so deutlich sah wie mit dem gesunden Auge. Ob es sich 
bei dieser Lokalisation um psychogene Momente handelte, mochten 
wir freilich nicht mit Sicherheit entscheiden. tJbrigens scheint auch 
bei Hemianopischen das Verhalten der Halluzinationen nicht eindeutig 
zu sein. Die Halluzination wird nicht immer in die defekte Gesichts- 
halfte verlegt, kann auch von der einen in die andere iibergreifen 2 ). 

DaB es sich in vielen Fallen peripher ausgeloster pathopsychischer 
Phanomene eigentlich nicht um echte Halluzinationen handelt, sei nur 
kurz erwahnt. Mit Recht wird von vielen Autoren darauf hingewiesen, 
daB wir es in solchen Fallen mit illusionar verarbeiteten peripheri- 
schen Reizen zu tun haben. 

Wenn wir nun noch einmal die psychologischen Merkmale, welche 
wir an der Halluzination konstatieren konnen, uns ins Gedachtnis zu- 
riickrufen, so werden wir wohl die zu Beginn dieses Kapitels aufgestellte 
Behauptung als begriindet erkennen, daB namlich keines von ihnen 
sis absolut kennzeichnend fur das Wesen der Trugwahrnehmung be- 
trachtet werden kann, sondern daB eben nur die erkenntnisprak- 
tische Beziehung auf die AuBenwelt das ausschlaggebende 
Kriterum fiir den echt halluzinatorischen Charakter eines BewuBt- 
seinsgebildes ist. Alle psychologischen Merkmale sind von sekundiirer 
Bedeutung. 


1 ) Siehe das N&herc bei Goldstein 1. c. 

2 ) Siehe Uhthoff 1. c. 
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Es muB das eigentlich ala ein selbstverstandliches, wenn darum 
auch nicht minder bemerkenswertes Resultat eracheinen. Denn wah- 
rend viele psychologiachen Eigenachaften der Wahrnehmung, z. B. die 
Intensitat, fur diese so charakteristisch sind, daB sie allein geniigen 
wiirden, um aie von der Vorstellung unterscheiden zu laasen, verlieren 
fiir den echt halluzinatorischen Charakter die paychologischen Merk- 
male eigentlich ihre prinzipielle Bedeutung 1 ). 

GewiB ward das BewuBtseinsgebilde um so eher dem Kranken ala 
Trugwahmehmung imponieren, je mehr auch die psychologiachen Merk- 
male dieser sich derjenigen einer normalen Wahrnehmung nahern, 
aber von durchschlagender Bedeutung sind sie nicht. Das durch- 
greifende Kriterium zur Kennzeichnung der echten Hal- 
luzination.ihrerUnterscheidung von Pseudohalluzinationen 
und von normalen Reproduktionsgebilden liegt uber- 
haupt nicht auf psychologischem, sondern auf erkenntnis- 
theoretischem Gebiet. Denn es handelt sich bei der echten 
Halluzination um jene unmittelbare Beziehung des BewuBt- 
seins auf die Wirklichkeit, die wir auch bei der Wahrneh¬ 
mung als ein der psychologischen Charakterisierung un- 
zugangliches Erkenntniselement konstatieren konnten. 

Zugleich erkennen wir wieder, daB in der Psychose der ganze Geist. 
nach alien seinen Richtungen affiziert wird, und daB es neben der Er- 
krankung der intellektuellen Sphare. (Demenz), der psychologischen 
Sphare (Hemmung, Ideenflucht usw.), der affektiven, ethischen Sphare 
etc. auch eine Erkrankung der Erkenntnissphare gibt, und daB 
diese pathologische Veranderung des Geistes gerade das 
grundlegende pathopsychische Erkenntnisphanomen, die 
Halluzination an sich hervortreibt. 

Wir hatten nun im vorigen auch die hauptsachlichsten psychologischen 
Merkmale der Halluzination gekennzeichnet. Es ware nur noch hinzu- 
zufiigen, daB mit den Halluzinationen ebenso wie mit den normalen 
Empfindungen und Wahrnehmungen ein Geftihl verkniipft ist, meistens 
der Unlust, manchmal auch der Lust. Zuweilen steht auch der Kranke 
seinen Trugwahrnehmungen gleichgiiltig gegenuber. 

Von besonderer Bedeutung fiir die Trugwahmehmung sind nun 
nicht sowohl die primaren Gefiihlstone, wie sie mit den elementaren 

i ) Das Bemerkenswerteste an Resultat liegt eigentlich nicht auf psychiatri- 
seher, sondern auf theoretisch-philosophischer Seite und soli deshalb hier nur an- 
gedcutet werden. V'ahrend niiinlich vom philosophischen Standpunkt das Er- 
kenntnistheoretische unbedingt das Prius vor dem Psychologischen beansprucht, 
erweist sich liier das Psyeliologischc bzw. Psychopathologische — n&mlich die 
pathohigisehe <iemiitsveramlerung, wie wir noch niiher erkennen werden — als 
das Prius, und /.war als das kausal bewirkende Prius fiir das Erkenntnistheoreli- 
sclie, niilier fiir die pathologische Erkenntnis einer iiulJeren Scheinwelt. 
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Empfindungen verkniipft auftreten, sondem die sekundaren, durch 
Assoziation ausgelosten Gemiitsgefiihle und die sich aus diesen entwickeln- 
den Affekte. Indem diese durch ihre pathologische Steigerung oder 
Umwandlung bei den Psychosen zur urspriinglichen Ursache der Hal- 
luzination wurden, gewinnen wir den t)bergang zum kausalgenetischen 
Gesichtspunkt, von dem aus wir das Halluzinationsproblem noch zu 
betrachten ha ben. 

C. Die Entstehungsbedingungen der Halluzination. 

1. Die psychopathologischen Entstehungsbedingungcn 

der Halluzination. 

Wir haben hier einige Bemerkungen methodologischer Natur voraus- 
zuschicken. Sie werden uns nahegelegt durch die besonderen Schwierig- 
keiten, welche dem Psychiater daraus erwachsen, daB er, wenn wir 
vom Philosophen absehen, der einzige Forscher ist, dessen Arbeits- 
gebiet auf die beiden groBen Erscheinungsreihen, in welche wir die 
Weltvorgange einteilen konnen, iibergreift. Alle anderen Wissen- 
schaften bewegen sich immer nur in einer der beiden Spharen. Zwar 
spielen stets Elemente der einen Sphare in die der anderen hinein, 
sind sogar nicht selten ein wesentliches Element fiir die Betatigung 
des wissenschaftlichen Arbeiters, aber das Endziel der Forschungsrich- 
tung liegt bei alien anderen Wissenschaften auf der einen oder der 
anderen Seite, nie auf beiden zugleich 1 ). 

Entsprechend jenen beiden groBen Spharen, der Welt der korperlichen 
und der Welt der geistigen Vorgange, von denen man die ersteren 
meistens zum Naturbereich im engeren Sinne ziihlt, hat man auch die 
Wissenschaften eingeteilt in Naturwissenschaften und Geisteswissen- 
schaften. Indem man sich aber klar wurde, daB das eigentliche Wesen 
des Forschers nicht sowohl durch das Forschungsmaterial als das 
Forschungsprinzip bestimmt werde, daB femer die geistigen Vorgange 
vom Bereiche der Natur nicht gut ausgeschlossen werden konnen, 
hat man die Wissenschaften neuerdings eingeteilt in Natur- und Kultur- 
wissenschaften (Rickert, Windelband). 

Das Forschungsprinzip nun, auf Grund dessen diese Zweiteilung 
der gesamten Wissensehaftssphiire sich vollzicht, ergibt sich durch 
die beiden Gesichtspunkte, von welchen aus man die Grundabsicht 
jeder Forschung iiberhaupt betrachten kann. Diese Grundabsicht geht, 
nachdem die Sammlung, Analyse und Systematisierung des speziellen 
Forschungsmaterials, mit welchem sich der betreffende wissenschaft- 

*) Man konnte die physiologische Psychologic in Parallcle zur Psychiatric 
sctzen. Das ware bcgrciflicherweise cntschicdcn rich tig. Der Phvsiologc ist a her 
nicht bcrufsm&Bigcr l’sychologo und der Psychologc noch weniger herufsinaliiger 
Physiologe. 
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liche Arbeiter beschaftigt, vollzogen ist, aufs Erklaren. Dieses aber 
teilt sich, je nachdem ich es unter dem Gesichtspunkt des Kausalprinzips 
oder des teleologischen Prinzips betrachte, in das Erklaren im engeren 
Sinne, d. h. in das Begreifen aus Ursache und Wirkung, und in das 
Verstehen, das ist das Begreifen unter Zugrundelegung des Zweck- 
begriffes 1 ). 

Die Psychiatric ist eine kausale, erklarende Wissenschaft und 
fallt damit unter den Bereich der Naturwissenschaften, trotzdem 
ihr Forschungsgebiet auf beiden Seiten des Weltgeschehens sich 
bewegt. 

Der Begriff des kausalen Erklarens findet nun nicht nur seine An- 
wendung auf die Zusammenhange zwischen den Vorgangen, die sich 
im Bereiche jeder der beiden groBen Gebiete der Welt vorgange fiir sich 
abspielen, sondern er greift auch auf die Zusammenhange iiber, wie sie 
sich in der empirischen Betrachtung zwischen den Vorgangen beider 
Spharen untereinander darbieten. So „erklare“ ich die Demenz, an 
sich ein rein psychisches Ausfallssymptom, aus der Storung der mate- 
riellen oder funktionellen Gehirntatigkeit, also aus einem materiellen 
Vorgang. 

Wahrend nun diese Richtung der erklarenden Betrachtungsweise 
bei dem Naturforscher kaum einen AnstoB, ja ungeteilte Billigung 
finden wird 2 ), scheint sie doch viel mehr Bedenken zu erregen bei ihrer 
Anwendung auf die intrapsychischen Vorgange selbst. Der Psychiater, 
dessen Bestreben sich gleich den Forschem auf den medizinischen Schwe- 
stergebieten allein auf die materielle Fundierung seines Wissensgebiets 
richtet, fiihlt sich so lange unbefriedigt, als es ihm nicht gelingt, irgendein 
in sein Bereich fallendes Symptom korperlich zu erklaren. Geistes- 
krankheiten sind Gehirnkrankheiten, wird erklart. Die Geisteskrank- 
heit mufi also materiell, namlich aus anatomischen oder funktionellen 
Storungen des Gehirns restlos erklart werden konnen, wenn dem wissen- 
schaftlichen Erklarungsbedurfnis selbst Geniige geschehen soil. 

Der Vordersatz — Geisteskrankheiten sind Gehirnkrankheiten — 
ist nicht unrichtig, wenn er auch nicht die ganze Wahrheit wiedergibt. 
Der Nachsatz ist falsch. 


') Vgl. hierzu die mcthodologischen Betrachtungcn von K. Jaspers: Kausale 
und verstandliche Zusammenhange zwischen Schicksal und Psychose bei der De¬ 
mentia praecox. Zeitschr. f. d. ges. Psych, u. Xeur. 14 , 159f. und Jaspers Psycho- 
pathologie 1913. Die scharfsinnigen Ausfiihrungen J as pers gehen z. T. in eine andere 
Richtung. 

*) Die schwerwiegenden Griinde, welche vom philosophischen Standpunkt 
gegen die Anwendung des Kausalitatsbegriffs auf den Zusammenhang zwischen 
korperlichen und geistigen Vorgangen aufgefiihrt werden konnen, miissen wir in 
dieser auf die Erforschung empirischer Vorgange gerichteten mcthodologischen 
Betrachtung aufier acht lassen. 
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Das Bestreben des Psychiaters, nur in der materiellen Sphare den 
letzten Stiitzpunkt fur sein Erklarungsbediirfnis zu suchen, zieht 
seine Nahrung vornehmlich aus zwei Grunden. Der erste liegt in einer 
fur die Empirie unbrauchbaren Beschrankung der Anwendungssphare 
des Kausalbegriffs, der zweite beruht auf einer letzten Grundes aus 
einer bestimmten philosophischen Weltanschauung zu erklarenden Be¬ 
schrankung seines Forschungsprinzips, wie sie dem Psychiater als Natur- 
forecher freilich recht nahe liegt. Beide Griinde greifen ineinander liber. 

Um auf den zweiten Punkt zunachst ganz kurz einzugehen, so ist 
es ja verstandlich, wenn der Naturforscher in derjenigen der beiden 
groBen Weltspharen seinen letzten Stiitzpunkt sucht, der nicht nur 
sinnlich greifbar vor unseren Augen liegt, der ihm nicht nur das eigent- 
liche Material fiir seine Forschung liefert, sondem auf den auch der 
Begriff des kausalen Erklarens erst seine Anwendung in vollem MaBe 
finden kann. Und dieses voile MaB liegt in der Aquivalenzbeziehung 
zwischen Ursache und Wirkung, welche dem Kausalbegriff erst das 
feste Gerippe gegeben hat, welche ihn erst zu dem machtigen Hilfs- 
mittel ausgestaltet hat, durch das die modeme Naturwissenschaft und 
die ganze technische Kultur unserer Tage fast wie aus einem Nichts 
hervorgezaubert wurden. 

Wir haben hier keine Weltanschauungsfragen auszutragen. Wir 
ha ben aber vom psychiatrischenStandpunkt diePflicht, uns zu uberlegen, 
welchen Nutzen wir aus einer naturwissenschaftlichen Anschauung, 
welche die letzten Erklarungsgriinde auf der materiellen Seite der 
Welterscheinungen sucht, fiir unser eigenes Erklarungsgebiet erwarten 
kdnnen. 

Die Beantwortung dieser Frage hangt davon ab, was wir iiberhaupt 
von der Erklarung geistiger Vorgange aus materiellen, aus Gehirn- 
vorgangen zu erwarten haben. Konnen wir z. B. die normalen geistigen 
Vorgange in eine derartige kausale Beziehung zu Gehimvorgangen 
bringen, daB wir jene aus diesen im eigentlichen Sinne des Wortes als 
erklart betrachten kdnnten — wie etwa den Rauch aus dem Feuer, 
die Galle aus der Leber —, so ware die Richtung, in welcher sich das 
psychiatrische Erklarungsbestreben allein zu bewegen hatte, ohne 
weiteres gegeben. 

Nun, es ist leicht einzusehen, daB, wie man sich auch zur materia- 
listischen oder auch energetischen Betrachtungsweise stellen mag, 
von einer Erklarung der geistigen Vorgange aus Gehimvorgangen in 
dieeem Sinne nicht gesprochen werden kann. Selbst wenn wir das letzte 
Ziel des gehirnanatomischen, -physiologischen und -pathologischen 
Strebens erreicht hatten, d. h. genau die Gehimveranderung angeben 
kdnnten, welche einem bestimmten psychischen Vorgang entsprechen, 
„erklart“ hatten wir diesen weder seinem Wesen naeh, noch im Sinne 
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jener Aquivalenzbeziehung, welche erst den vollen Sinn des Erklarens 
ausmacht. Wir konnen deshalb auch irgendeinen psychopathologischen 
Vorgang, etwa eine Wahnidee, eine Halluzination, nicht im eigentlichen 
Sinne des Wortes aus einem pathologischen Gehimvorgang ,,erklaren“. 

Von all den schon so haufig dargelegten Grunden, welche gegen ein 
ubertriebenes Lokalisationsbestreben der komplexen psychischen Vor¬ 
gange sprechen, sehen wir dabei uberhaupt ab. Der Wunsch etwa, 
einen logischen SchluB oder den Eifersuchtswahn auf eine lokalisierte 
Gehirnveranderung anatomischer oder funktioneller Natur zuruck- 
zufiihren, diirfte sich als eine der wissenschaftlichen Widerlegung 
kaum mehr bedurftige Utopie erweisen. 

Ergibt sich so die Unmoglichkeit, psychische Vorgange, normale 
oder pathologische, im Sinne der auf den iibrigen Gebieten der Natur- 
forschung betriebenen Erklarungsweise auf rein materielle oder ener- 
getische Veranderungen kausal — im vollen Sinne dieses Wortes — 
zu beziehen, so erweist sich auch sofort fiir das psychiatrische Bediirfnis 
die Beschrankung des Kausalbegriffs auf die materiellen Vorgange 
und die Abhangigkeit geistiger Vorgange von materiellen als unzulang- 
lich. Es ist also notwendig, wenn anders wir nicht auf Erklarung im 
eigentlichen Sinne des Wortes verzichten wollen, auch eine intra- 
psychische Kausalitat zu statuieren. 

Geisteskrankheiten sind Gehirnkrankheiten. Wir haben also selbst- 
verstandlich die wissenschaftliche Pflicht, fur alle Stbrungen auf gei- 
stigem Gebiet Storungen auf der materiellen Seite des Gehirns an- 
zunehmen. Und diese Pflicht, deren Erfiillung der Psychiatrie so groBe 
Erfolge gebracht hat, wird weiter ausgeiibt werden miissen, wenn wir 
nicht unsere wissenschaftliche Pflicht uberhaupt versaumen wollen. 

Aber Geisteskrankheiten sind, wie der Name besagt, eben Krank- 
heiten des Geistes, der im letzten Grunde nicht aus mate¬ 
riellen Vorgangen ,,erklart“ werden kann. Wir haben deshalb 
ebenso die wissenschaftliche Pflicht, pathologisch-psychische Phanomene 
aus pathologischen Veranderungen des Geistes selbst in 
vollem Sinne des Wortes zu erklaren. 

Es ist hierbei naturlich ganz gleichgiiltig, ob wir den Geist selbst 
substantiell oder, wie es meist die moderne Psychologie tut, funktionell 
fassen. Auch wir werden uns mit der letzteren Fassung begniigen, 
da wir ja empirisch auf psychischem Gebiete es nur mit Vorgangen 
zu tun haben. Aber die Beziehung dieser psychischen Funktion auf 
das Gehirn als deren substantielle ,,Ursache“ im eigentlichen Sinne des 
Wortes miissen wir ablehnen. 

Wir kommen da rum zu dem SchluB: Geisteskrankheiten sind auch 
Gehirnkrankheiten. 1st. wie selbst verst and lich. die gehirnanatomische, 
-physiologischc und -]»athologisehe Korsehung ein Grundpfeiler der 
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Psychiatrie, ohne welchen sie als Wissenschaft einen groBen Teil 
ihres Wertes sicherlich verlieren wiirde, so ist die psychologische und 
psychopathologische Forschung der andere Grundpfeiler, ohne welchen 
sie nicht minder als Wissenschaft in sich zusammenfallen wiirde. 

Auf welches Ursachengebiet man bei der Erforschung der psychi- 
schen Krankheiten sein Hauptaugenmerk richtet, hangt ganz von dem 
Fall ab. Bei den exogenen Psychosen, der progressiven Paralyse z.B., 
wird man auf die anatomische, bei den ,,endogenen“ Psychosen, den 
hysterischen z. B., auf die psychologische Seite a potiori rekurrieren. 
Vernachlassigen darf man keine der beiden Seiten, da wir aus hier 
nicht weiter zu erorternden Griinden als sicher annehmen, daB jeder 
psychische Vorgang sein materielles Korrelat hat. 

Bei der Erforschung der pathopsychischen Symptome wird sich 
jedoch prinzipiell zunachst in der psychologischen bzw. psychopatho- 
logischen Sphare das Erklarungsbestreben bewegen miissen, da sich 
das Symptom als solches zunachst als Erscheinung eben der Sphare 
erweist, aus welcher es seine Daseinsform bezieht 1 ). 

Wenn wir uns nach diesen methodologischen Vorbemerkungen, 
die sich freilich auf das Notwendigste beschranken muBten, der Frage 
nach der Entstehung der Halluzinationen zuwenden, so haben 
war also die Erklarung dieses eigenartigen Phanomens zunachst auf der 
pathopsychischen oder psychopathologischen Seite zu suchen. Wir 
haben darum zu fragen: Welche Veranderungen miissen in der 
Psyche vor sich gehen, damit eine Halluzination zustande 
kommt? 

Indem wir die Psyche als Funktion fassen, die psychischen Vorgange 
aber ganz allgemein in drei groBe Gruppen zerfallen, in Willens-, Vor- 
stellungs- und Gefuhlsvorgange, spezialisiert sich unsere Frage sofort 
dahin: Welche dieser dreiSpharen muB eine pathologische Veranderung 
erfahren haben, und worin besteht im speziellen die Veranderung, aus 
welcher die Halluzination hervorgeht? 

Zunachst also: Haben wir die Entstehting der Halluzination 
in der Veranderung der Willens-, Vorstellungs- oder Ge- 
fiihlssphare zu suchen? 

Mit der Willenssphare konnen wir uns leicht abfinden. Einen Willen 
als solchen, reine Intention, gibt es iiberhaupt nicht. Der Wille ist immer 
auf etwas gerichtet, fiihrt also immer eine Vorstellung mit sich. Man 
kann nicht einfach wollen, man kann nur etwas wollen, und mag dieses 
„Etwas“ noch so unbestimmt sein, wie in jenen BewoiBtseinszustanden, 
in welchen wir nicht recht wissen, was wir wollen. Wiirde also die 

*) Das gilt freilich nicht fiir bestimmte Ausfullssymptoine, wie z. B. die 
Aplmsie. Hier kann nur auf der materiellcn Seite die eigentlielie Krkliirung gesucht 
werden. 
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Willenssphare bei der Entstehung der Halluzination, deren Inhalt 
doch ein Etwas, eine Vorstellung — eine fur Wahmehmung gehaltene 
Vorstellung — ist, wirksam sein, so kann er jedenfalls nicht allein 
bei der Entstehung der Halluzination eine Rolle spielen. 

SchlieBlich finden wir auch in denjenigen psychopathologischen Ver- 
anderungen, in welchen die Willensseite krankhaft affiziert erscheint, 
nichts, was uns zur Annahme berechtigte, daB der Wille bei der Ent¬ 
stehung derTrugwahrnehmung irgendeine Rolle spielen konnte. Denn die 
krankhaften Abschwachungen der Willensseite, Abulie, Hemmungen, 
konnten nur zur Herabsetzung der Vorstellungstatigkeit fiihren. Dadurch 
werden sie aber geradezu hemmend auf die Entstehung von Halluzinatio- 
nen wirken mussen. Auf der anderenSeite kann die Steigerung der Willens- 
tatigkeit sich nur in motorischen Entladungen und in groBerer Energie 
der Vorstellungsproduktion als solcher aussprechen, wie sie z. B. ihren 
Ausdruck im motorischen Rededrang findet. DaB diese Lebhaftigkeit 
der Vorstellungsproduktion zur Entstehung von Halluzinationen fiihren 
sollte, ist ebenfalls nicht einzusehen und nicht beobachtet worden. 

Sind aber einmal Halluzinationen da, so kann die Willensintention 
unter Umstanden sehr wohl die Halluzination ins BewuBtsein rufen. 
Die absichtliche Hervorrufung von Halluzinationen bei manchen Geistes- 
kranken ist eine bekannte Erscheinung. Aber hier ist die Willensinten¬ 
tion naturlich nur der gelegentlich, nicht der ursachlich auslosende Fak- 
tor. Die Willensseite kann also fur die Entstehung der Halluzination 
ausscheiden. 

Viel schwieriger liegen die Verhaltnisse auf dem Gebiete des Vor- 
stellungslebens. DaB eine Halluzination nicht ohne ein vorstellen- 
des Element zustande kommen kann, ist selbstverstandlich. Denn die 
Halluzination ist selbst eine Vorstellung. Anders steht die Frage, ob die 
ursachlichen Bedingungen ftir die Entstehung der Halluzination auf dem 
Gebiete unseres Vorstellungslebens aufzusuchen sind. 

Betrachten wir zunachst das Vorstellungsleben von der intellektuellen 
Seite! 

Psychopathologische Veranderungen des Intellekts als solchen stellen 
sich uns in auffallender Weise zunachst von der negativen Seite, als 
Ausfallssymptome dar. Es kommt hier im wesentlichen die Demenz in 
Frage. Diese kann aber naturlich unter keiner Bedingung in ursach- 
licher Beziehung zur Halluzination stehen. Zwar beobachten wir bei 
Psychosen, die mit dementen Erscheinungen einhergehen, haufig genug 
Halluzinationen, wir ha ben aber nicht den geringsten Grund, hier die 
Demenz selbst als Ursache der Halluzination zu betrachten. 

Der Verringerung der intellektuellen Seite, wie sie sich uns als primar 
oder sekundar entstandene Demenz darstellt, steht auf der anderen 
Seite eine Steigerung des intellektuellen Lebens gegeniiber. Diese hat 
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aber iiberhaupt keine psychopathologische Bedeutung. Sie fiihrt in 
ihrer hochsten Form zur genialen Veranlagung. Mogen nun die AuBe- 
rungen des Genies manche Beziehungen zu psychopathologischen Pha- 
nomenen zeigen, ja sogar Halluzinationen uns von uberragenden histori- 
schen Personlichkeiten berichtet werden, so haben wir doch alien Grund 
zur Annahme, daB jene vereinzelt vorkommenden pathopsychischen 
BewuBtseinsauBerungen bei ihnen nicht in der Betatigung des intellek- 
tuellen Lebens selbst, sondern in ganz anderen psychischen Spharen, in 
deren Diensten die intellektuelle Betatigung stand, zu suchen sind, in 
jener psychischen Sphare, aus deren pathologischer Steigerung oder 
Umbildung wir weiter unten die Halluzination werden hervorgehen 
sehen. 

Insofem sich schlieBlich die gesteigerte intellektuelle Tatigkeit auf 
abstrakten Gebieten bewegt, wie beim Gelehrten, ist sie der Entstehung 
von anschaulichen Phantasiegebilden iiberhaupt abtraglich. Je abstrak- 
ter das Denken, um so mehr verblaBt der sinnliche Anted des Vorstel- 
lungslebens. 

Konnen wir auf der intellektuellen Seite des Vorstellungslebens 
keinen Grand fiir die Entstehung der Halluzination finden, so doch viel- 
leicht auf der psychologischen Seite, d. h. in der Form der Vorstellung 
oder in gewissen Arten des Vorstellungsverlaufs. 

Was zunachst die Form der Vorstellung anbetrifft, so wollen wir 
darunter nicht nur etwa die raumliche Gestalt verstehen, unter welcher 
sich die Erinnerungs- und Phantasievorstellungen in unserem BewuBt- 
sein darstellen, sondern zugleich die Gesamtheit der Merkmale, aus wel- 
chen irgendein representatives BewuBtseinsgebilde besteht. 

Rs liegt ja nun die Annahme sehr nahe, daB eine Vorstellung um so 
eher die Moglichkeit zum t)bergang in halluzinatorische Form bieten 
mag, je lebhafter sich die Merkmale, aus welchen sie besteht, die raum¬ 
liche Gestalt oder der qualitativ-intensive Anteil, in unserem BewuBt- 
seinsraum darstellen wird. Man sollte Individuen mit lebhafter Phan- 
tasie, mit der Fahigkeit groBer Erinnerungstreue, fiir besonders geeignete 
Subjekte halten, um an ihnen den Ubergang der Vorstellung in Halluzi¬ 
nationen zu studieren. Man spielt dabei meistens auf die Kiinstler an, 
von denen ja einige Beispiele mit halluzinationsahnlicher Erinnerangs- 
fahigkeit berichtet werden. Wir mochten einen Beruf nennen, deren 
Ausiiber wohl mindestens in demselben MaBe zur raumlichen Repro- 
duzierang der Objekte ihres Denkens und Schaffens genotigt sind. Das 
sind die Techniker. Man bedenke, mit welcher Energie der reprodukti- 
ven Tatigkeit sich der Ingenieur die Teile einer komplizierten Maschine 
im Raume angeordnet vorstellen muB, damit das Produkt seines Schaf¬ 
fens genau dem geforderten Effekt entspricht. Die kleinste Raumver- 
schiebung eines Riidchens, die geringste falsche Biegung eines Hebels 
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wttrde seiu Vorstellungsgebilde zur Umsetzung in die Realitat ungeeignet 
machen. 

Zunachst ist nun iiberhaupt nicht bekannt, es ist nur eine Annahme, 
daB Kiinstler und Techniker die Fahigkeit zur Reproduktion sinnlicher 
oder raumlicher Merkmale durchschnittlich in hervorragenderem MaBe 
besitzen als andere Individuen. Das, was den Kiinstler, besonders den 
Plastiker, vom Kunstanschauenden oder auch vom Kunstverachter unter- 
scheidet, ist nicht im Prinzip die Verschiedenheit in der Lebhaftigkeit 
der Phantasietatigkeit — diese kann bei alien dreien genau dieselbe sein 
— sondern die Verschiedenheit in der Fahigkeit der Realisierung des 
Vorgestellten. Der Plastiker kann Plastiken schaffen, und das konnen 
die anderen nicht, mag im iibrigen ihre Phantasietatigkeit, wie man das 
haufig bei unbegabten, aber nervos labilen Individuen findet, noch so 
lebhaft sein. Wenn man freilich die Fahigkeit der Raumgestaltung im 
tatsachlichen Kunstschaffen der Reproduktionsfahigkeit in der Phan- 
tasie, welche der Realisierung des Kunstobjekts vorangehen muB, sub- 
stituiert, so kann leicht die Annahme entstehen, als ob die Phantasie- 
gebilde selbst sich den Eigentumlichkeiten eines tatsachlich externali- 
sierten Objekts, einer Wahrnehmung oder einer Halluzination, naherten. 

Wir erkennen jedenfalls, daB die Vorstellungstatigkeit als solche 
trotz noch so gesteigerter Fahigkeit des Individuums, sie mit aller 
Greifbarkeit ins BewuBtsein zu rufen, doch durch sich niemals imstande 
ist, jene Umwandlung oder Externalisierung hervorzurufen, welche ihr 
den Charakter einer Pseudowahmehmung verleihen konnte. 

Aber trotzdem ist es richtig, daB bei exzessiver Phantasietatigkeit, 
mag diese nun einem Kiinstler eignen oder einem unbegabten Individuum, 
die Vorstellungen einen pseudohalluzinatorischen oder gar halluzinatori- 
schen Charakter annehmen konnen. Und zwar kommt das vor bei Psy- 
chopathien, bei Hysterien. Sehr haufig findet man halluzinatorische Be- 
wuBtseinsauBerungen bei leicht erregbaren Kindern. Aber es ist klar, 
daB die Ursachen fur diese abnormen BewuBtseinsphanomene nicht auf 
der Vorstellungsseite selbst zu suchen sind. Schon der Begriff der Er- 
regbarkeit in diesem Zusammenhange schlieBt das aus. 

Wir wissen auch, daB die Psychopathie letzten Grundes nicht auf 
einer Anomalie der Vorstellungstatigkeit, sondern des Charakters be- 
ruht. Die eigentiimlichen Reaktionsformen der Psychopathen und auch 
der Hysterischcn spielen sich auf dem Grunde eines abnorm gestalteten 
Gemutslebens ab. Die Vorstellungsanomalien sind als sekundare 
AuBerungen zu betrachten. Wir werden darum nicht fehlgehen, wenn war 
auch jene Kunstschaffenden, von denen die Fahigkeit eines exzessiven, 
pseudohalluzinatorischen Erinnerungsvermogens berichtet wird, ebenfalls 
fiir psyehopathiseh veranlagt halten — eine Annahme, welche in Anbe- 
tracht der leichten Gefiihlserregbarkeit des Kiinstlers nahe genug liogt. 
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So werden wir auch von dieser Seite darauf hingewiesen, daB wir die 
eigentliche Ursache der Pseudohalluzinationen und Halluzinationen nicht 
auf der Vorstellungsseite, sondern in einer ganz anderen Sphare des 
psvchischen Lebens zu suchen ha ben. 

1st es nun nicht die Form der Vorstellung, so konnte doch schlieBlieh 
die Art des Vorstellungsverlaufs uns Anhaltspunkte fur die Entstehung 
der Halluzination aus der Sphare des Vorstellungslebens selbst bieten. 
Wir brauchen da nur an die Energie zu denken, mit welcher sicli iiber- 
wertige Ideen und Zwangsvorstellungen dem BewuBtsein aufdrangen. 
Aber zunachst kommt es nur selten vor, daB ein an Zwangsvorstellungen 
Leidender eine echte Psychose mit Halluzinationen bekommt, und zwei- 
tens haben wir zu bedenken, daB die Zwangsvorstellungen selbst ihre 
Ursache letzten Grundes ebenfalls gar nicht in einer Storung des Vor¬ 
stellungslebens haben. Auch sie etablieren sich meist auf dem 
Grunde einer psychopathischen Veranlagung, also eines durch degene¬ 
rative Momente schon in seinem Grundaufbau gestorten Gefiihlslebens. 
So werden wir auch hier wieder auf die emotionelle Seite des Seelen- 
lebens als die eigentliche Ursache der zur Wahrnehmungsahnlichkeit 
gesteigerten Reproduktionsbilder gefiihrt. 

Man konnte uns noch auf ein halluzinatorisches oder halluzinations- 
ahnliches Phanomen hinweisen, das jeder Gesunde zuzeiten erlebt, die 
Traume. Aber zunachst handelt es sich bei diesen Phanomenen um Er- 
scheinungen eines veranderten BewuBtseinslebens. Die Psychosen sind 
aber nicht BewuBtseins-, sondern Geisteskrankheiten, wenn auch letztere 
mit BewuBtseinsveranderungen einhergehen konnen, die dem Schlaf 
ahnlich sind, und in denen auch lebhaft halluziniert werden kann — 
Dammerzustande. Sofern uns aber die Traume ein Hilfsmittel zum 
Verstandnis des Auslosungsmechanismus fiir halluzinationsahnliche Be- 
wuBtseinsgebilde liefern konnen — und das werden sie in der Tat tun —, 
werden wir sie ebenfalls durch ihre Beziehung zur emotionellen Seite 
des Seelenlebens eine solche Handhabe bieten sehen. 

Doch gehen wir endlich zu den emotionellen AuBerungen der Psyche, 
auf die wir so deutlich von alien Seiten hingewiesen werden, selbst uber! 
Was wissen wir zunachst von den Beziehungen unseres Vorstellungs¬ 
lebens zum Gefiihls- und dem sich darauf aufbauenden Affektleben in 
der Gesundheitsbreite ? 

Nun, zunachst ist es sehr wahrscheinlich, daB von der psychischeii 
Seite betrachtet, nicht nur das Vorstellungsleben, sondern iiberhaupt alle 
tierischen und menschlichen BewuBtseinsauBerungen urspriinglich 
aus Gefiihls- bzw. Affektreaktionen hervorgegangen sind. Alle Grund- 
auBerungen des tierisch-menschlichen Lebens stellen sich psychisch zu¬ 
nachst in Geftihlen und Affekten dar. Diese assoziieren sich mit Vorstel- 
lungen, die in den Dienst jener Gefiihle treten. Der Selbsterhaltungs- 
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trieb und der Gattungserhaltungstrieb aufiern sich psychisch in den 
machtigen Gefiihlen des Hungers, des Durstes, des Schmerzes, der ge- 
schlechtlichen Erregungen usw. und treiben die Vorstellungen ins Be¬ 
wuBtsein, welche die Objekte zur Befriedigung jener Gefiihle bildmaBig 
enthalten. Instinkt und Trieb sind nichts als die AuBerungen jener 
emotionalen Grundaffekte, in welchen die elementaren Lebensbediirf- 
nisse zuerst psychisches Leben gewinnen. Sie treiben auch die gefiihls- 
maBig motivierten Vorstellungen und Strebungen hervor, vermittelst 
deren alles Lebende das Objekt zur Befriedigung seiner Grundbediirf- 
nisse bewuBtseinsmaBig mehr oder minder klar darzustellen sucht, u m 
es dann in der Tatsachlichkeit zu erreichen. Die Erkenntnis 
dieser Zusammenhange hat dann auch zu jener Theorie des Affektualis- 
mus oder Emotionalismus gefiihrt, in welcher das Gefiihls- bzw. affektive 
Element als Grundlage aller seelischen AuBerungen anerkannt wird. 
Es ist auch nicht schwierig nachzuweisen, daB selbst die hochsten Be- 
wuBtseinsauBerungen des Menschen in mehr oder minder vermitteltem 
Zusammenhange mit den Grundgefiihlen des Lebens stehen. 

Es ist nur eine Konsequenz dieser Motivierung der Vorstellungen 
durch die Gefiihle, daB, je machtiger diesesind, mit umso groBerer Leb- 
haftigkeit und Bestandigkeit jene sich im BewuBtsein darstellen. Je 
starker das Hungergefiihl ist, um so lebhafter die Vorstellung des Ob- 
jekts, das zu seiner Befriedigung ftihrt. Je starker die erotische Er- 
regung ist, in um so ,,greifbarerer“ Gestalt steigt das begehrte Objekt 
im BewuBtsein auf. Und — um von der positiven Seite der Gefiihle zur 
negativen iiberzugehen — je groBer die Angst, um so lebhafter und hart- 
nackiger drangt sich dem BewuBtsein das Angstobjekt auf. Je starker 
das MiBtrauen, um so weniger konnen wir von unserem BewuBtsein die 
Vorstellungen der Personen und ihrer Handlungen fernhalten, auf die 
sich unser MiBtrauen bezieht. 

Alle diese gefiihlsmaBig motivierten Vorstellungen sind nun freilich 
zunachst bewuBtseinsimmanent und steigern sich hochstens voruber- 
gehend zu pseudohalluzinatorischer Lebhaftigkeit. Wie leicht wir aber 
geneigt sind, diese bewuBtseinsimmanenten Vorstellungen zu extemali- 
sieren, drtickt schon die Umgangssprache aus, welche den Angsthchen 
und MiBtrauischen iiberall Feinde ,,sehen“ laBt. 

Das sind alles bekannte, fast triviale und auch haufig in mehr oder 
minder deutlicher Form zur Erklarung der Halluzinationen verwertete 
Erfahrungen. Wir haben sie nur in die richtige wissenschaftliche Form 
umzusetzen. Und diese ergibt sich, wenn wir systematisch unsere nor- 
malpsychologischen Kenntnisse von den Gefiihlen und Affekten auf die 
psychopathologischen Gefiihls- und Affekterscheinungen anwenden, 
wenn wir die Einsicht in die gesetzmaBigen Abhangigkeitsbeziehungen 
gewinnen, welche zwischen dem normalen Denken und Wahmehmen 
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vom nornalen Fuhlen auf der einen Seite und zwischen dem pathologi- 
schen Denken (Wahn) und Wahmehmen (Halluzinationen) vom patho¬ 
logischen Fuhlen auf der anderen Seite besteht, und wenn wir schlieBlich 
die Halluzination in Beziehung zu jener triebmaBigen Motivierung 
bringen, durch welche wir die rein erkenntnispraktische Tatsache der 
AuBenwelt sich fur das assimilationsbedurftige Individuum in einen bio- 
logischen Wert umsetzen sahen. 

Wir hatten schon am Schlusse des vorigen Kapitels auf die engen 
Beziehungen des Wahrnehmungs- und Vorstellungslebens zu den Ge- 
fiihlen aufmerksam gemacht und gefunden, dafl nicht nur die Wahr- 
nehmungen stets mit einem Gefiihlston verkniipft, sondern auch die 
Vorstellungen mit den hoheren Gemutsgefiihlen eng assoziiert sind. 

Die beiden polaren Gegensatze, zwischen welchen uberhaupt alle 
Gefiihlsvorgange schwanken, sind nun das Lust- und Unlustgefuhl. 
Unser ganzes normales Seelenleben besteht von der Gefuhlsseite im 
Schwanken zwischen diesen beiden Polen und in dem Bestreben, einen 
Ausgleich zwischen beiden zu finden. Wird dieser Ausgleich in so er- 
heblicher Weise gestort, daB eine Riickkehr in das normale Gleich- 
gewicht nicht moglich ist, so haben wir einen pathologischen Seelen- 
zustand vor uns. Herrscht in diesem die positive Komponente vor, so 
handelt es sich um das manische Irresein, schlagt dagegen die nega¬ 
tive Komponente vor, so handelt es sich um das melancholische 
Irresein, findet in mehr oder minder groBen Zwischenraumen eine 
Abwechslung zwischen beiden abnormen Gefuhlszustanden statt, so 
handelt es sich um das sog. manisch depressive Irresein mit seinen 
verschiedenen Arten. 

DaB nun der Wahn und die Halluzination in diesen sogenanntcn 
Affektpsychosen in vollkommen einseitig bestimmter Abhan- 
gigkeitsbeziehung von dem dauemd der Krankheit zugrunde liegen- 
den bzw. zurzeit gerade vorherrschenden Affektzustande sich befinden, 
ist selbstverstandlich und auch w r ohl noch von niemandem bezweifelt 
worden. Wohl aber scheint von manchen bezweifelt zu werden, daB 
aus diesem Grunde der pathologische Affekt im vollen Sinne des Wortes 
als Ursache, Wahn und Halluzination als Wirkung bezeichnet weiden 
diirfen. 

Wir konnen hier nur auf die vorangegangenen und noch folgenden 
Auseinandersetzungen hinweisen. Nach diesen liegen weder allgeineine 
methodologische Hinderungsgriinde vor, psychische Phiinomene in der 
auch sonst in den Naturwissenschaften gebriiuchlichen Weise in kausale 
Beziehung zueinander zu setzen, noch ergeben sich beachtliche Ein- 
wande gegen die spezielle Anwendung einer solchen Kausalfolge auf 
die Beziehung von Wahn und Halluzination zum pathologisch verander- 
ten Gemiitszustand. Wer das leugnet, muB in den pathologischen Ver- 
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iinderungen der Psyche iiberhaupt etwas Unerklarliches sehen, zumal ja 
die Konstruktion einer Kausalbeziehung der pathologischen Seelen- 
inhalte zu materiellen Gehirnveranderungen, selbst wenn wir diese in 
jedem Falle genau kennen wiirden, ausgeschlossen ware 1 ). 

Es hiefie wohl alien Erscheinungen, die wir im normalen Geftihlsleben 
antreffen, und den Ubergangen zu den pathologischen Gefiihlsverande- 
rungen, welchen wir in so mannigfachen Abstufungen begegnen, Gewalt 
an tun, wenn wir leugnen wollten, daB die Wahn- und Halluzinations- 
inhalte zum pathologischen Gefiihlszustande in voll begreiflicher ursach- 
licher Beziehung stehen. Werden wir doch spater Phanomene aus dem 
rein normalen Seelenleben antreffen, in welchen wir alle diese ursachliche 
Beziehung selbst erleben (Tribune). Wir konnen also den Widerspruch 
gegen die Konstruktion einer kausalen Beziehung zwischen pathologi- 
schem Gemutszustande einerseits, Halluzination und Wahn anderseits 
wohl als gegenstandslos betrachten. Wir konstatieren einfach: 

Der GroBenwahn und die ihm entsprechenden Halluzinationen beim 
manischen Irresein sind vom psychopathologischen Standpunkte als die 
Wirkung des pathologisch gesteigerten positiven Affekts zu betrachten. 
Eben weil in der Manie das Lust- und Kraftgefuhl zu pathologischer 
Hohe gesteigert ist, deshalb wahnt der Kranke, Kaiser und Konig zu 
sein, Reichtumer zu besitzen, mit Prinzessinnen zu verkehren usw., und 
aus diesem Grunde hat er die Halluzinationen, welche in 
inhaltlicher Beziehung zu diesen Wahnideen stehen. Sofern wir also 
iiberhaupt in der friiher dargelegten Weise auf psychischem Gebiet von 
Kausalbeziehungen zu sprechen berechtigt sind, so ist unzweifelhaft 
der pathologisch gesteigerte Affekt als Ursache, der Wahn 
und die Halluzination als Wirkung zu betrachten. 

Ganz genau dieselben t)berlegungen ergeben sich naturlich fur die 
Abhangigkeit des Wahns und der Halluzination von der pathologisch 
gesteigerten negativen Gefiihlsseite in der depressiven Psychose. Der 
traurige Affekt ist als die Ursache, die Versundigungs-, Verarmungs-, 
Verschuldungsideen usw. auf der einen, die Halluzinationen, die dem 

J ) Trotzdem kann man naturlich eine nachgewiesene oder mitGrund vermutete 
Gehirnveranderung ala die Ursache der Geisteskrankheit selbst bezeichnen. Wir 
konstatieren dann eine empirische Kausalfolge in einer anderen Richtung. 

Ks ware hier auch zu bemerken, daB der Naturforscher sich mit Recht prin- 
zipiell dagegen strauben muB, w’ollte man seinem kausalen Forschungsbediirf- 
nis in der Erkliirung abnortner Vorgange irgend wie eine Grenze setzen. So 
zweifelt z. B. der Mediziner, uin bei diesen zu bleiben, nicht daran, darf die 
krankhaften V'eranderungen des Kbrpers, etwa der Niere bei der Nephritis doch 
ebenso unter die Xaturgesetze fallen und sich deshalb kausal arklaren lassen 
miissen wir die gesunden. So sind wir auch nicht berechtigt, der intrapsychi- 
sehen Erklaruug abnormer Seelenersclieinungen eine Schranke zu ziehen, wir 
miissen sic vielmehr unter dem Gesiehtspunkt allgemein giltiger seelischer Ge- 
setze zu verstehen stichen. 
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Inhalte dieser Ideen entsprechen, auf der anderen Seite, sind als Wir- 
kung zu betrachten. 

Aufler den Affektpsychosen gibt es nun noch die sogenannten Intelli- 
genzpsychosen, die paranoischen und paranoiden Zustande. DaB es sich 
bei diesen um eine primare Stoning der Intelligenz handeln sollte, ist 
in der neuseten Phase der psychiatrischen Forschung immer mehr und 
mit immer berechtigteren Grunden bezweifelt worden. Und in der Tat, 
wenn wir uns die Art der Urteilsstorung, welche das Wesen der ,,Ver- 
rucktheit" ausmacht, und besonders den Inhalt der Halluzinationen bei 
den paranoischen Psychosen nur einmal andeutungsweise systematisch 
zu ordnen und ihre Beziehung zum Seelenleben zu erwagen versuchen, 
mag uns sofort die Einsicht in die Haltlosigkeit, ja vollige Unmoglichkeit 
der Anschauung, welche die paranoischen und paranoiden Psychosen 
und alle ihre Symptome, sowohl die Urteilsstorung wie die Halluzinatio¬ 
nen, auf eine primare Intelligenzstorung zuriickzufuhren sucht, auf- 
gehen. 

Der Intellekt besteht, wenn wir uns zunachst an die Kantsche De¬ 
finition halten, in der Fahigkeit, zu urteilen. Diese Fahigkeit macht das 
Wesen dessen aus, was wir Verstand nennen. Nun, die formale 
Urteilsfahigkeit ist bei der Paranoia nicht gestort. Es miiBte sich ja 
dann um eine Demenz handeln. Halluzinationen konnen ein dementes 
Geprage zeigen, wenn namlich zugleich eine Demenz vorliegt, sie 
brauchen es aber prinzipiell nicht und tun es auch nicht bei den rein 
paranoischen und paranoiden Zustanden. Die formale Urteilsfahigkeit 
als solche ist bei der Paranoia ebenso vorhanden wie beim normaisimvgen 
Individuum. Paranoische und paranoide Individuen konnen sogar, wie 
wir wissen, auBerordentlich scharfsinnig, d. h. in formaler Beziehung 
urteilskraftig sein. Das beweisen sie gerade in der Begrundung der 
Wahnideen, welche ihre vermeintliche Verstandcrkrankung ausmachen 
sollen. 

Die intellektuelle Tatigkeit beschiiftigt sich nun mit der verstandes- 
oder urteilsmaBigen Verarbeitung der Inhalte, die uns aus der Erfah- 
rung zuflieBen. Betrachten wir also den Intellekt von der Inhaltsseite 
und fragen wir uns, was wir aus der Betrachtung dieser fur die Ent- 
stehung des Wahns und der Halluzinationen bei der Paranoia fur einen 
Gewinn ziehen konnen. 

Die Inhalte, welche die Erfahrung dem Intellekt zur weiteren Ver¬ 
arbeitung darbietet, erstrecken sich auf die Gesamtheit der sinnlich 
erfahrbaren Gegenstiinde iiberhaupt. Und die Halluzinationen bei der 
Paranoia ? Erstrecken sich diese auch auf das Gesamtheitsgebiet der Er¬ 
fahrung? Wird jeder beliebige Inhalt in gleichmaBiger Weise zum 
Gegenstand halluzinatorischer Bewulitseinsdarstellung ? Sind es Streich- 
holzkastchen, Stiefelkneehte, Pfeffennisse oder sonst irgendwelehe niitz- 
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lichen Gebrauchs- und GenuBgegenstande, welche den Inhalt der 
Halluzinationen bei der Paranoia darstellen ? Es ware lacherlich und 
entspricht auch nicht der psychiatrischen Erfahrung, eine solche Aus- 
nahme zu niachen. 

Hier nahern wir uns wieder der eigentlichen Ursache fiir die 
Entstehung der Halluzinationen in den Geisteskrankheiten tiber- 
haupt. Denn auch auf dem Gebiete der Paranoia treffan 
wir als halluzinatorische Inhalte im allgemeinen nur sol¬ 
che, welche in Beziehung zu den fur unsere Lebenserhal- 
tung und Lebensbeziehungen wesentlichsten Gemiitsge- 
fuhlen stehen. 

Insbesondere sind es solche halluzinatorischen Inhalte, welche der 
pathologischen Steigerung cder Umwandlung der im friiheren kurz be- 
riihrten Personlichkeitsgef iihle oder der Eigengefiihle, wie sie in 
der Psychologie genannt werden, entsprechen. Diese Personlichkeits- 
gefuhle, deren Pflege wir uns, soweit sie unser Selbstgefuhl zu heben 
imstande sind, so angelegen sein lassen, und deren Steigerung wir 
uns, sofern sie unser Selbstgefuhl zu beeintrachtigen vermogen, so wenig 
erwehren konnen, sind es hauptsachlich, welche in ihrer pathologischen 
Potenzierung und Transformierung den Inhalt fiir all das liefern, was 
die im Sinne dieser pathologischen Gemiitsveranderung 
pathologisch affizierte Assoziations- und Reproduktions- 
tatigkeit als halluzinatorische Gebilde vor das BewuBtsein 
ruf t. 

Zur naheren Erkenntnis des eigentlichen Wesens der paranoischen 
Umwandlung des Individuums hat man neuerdings versucht, die ersten 
Erscheinungen, welche sich bei dieser zeigen, ja schon die vorparanoi- 
schen Veranderungen des Individuums, deutlicher ans Licht zu ziehen. 
Was man da gefunden hat, ist niemals eine Veranderung der formalen 
Urteilsfahigkeit gewesen. Es waren Veranderungen eben jener 
Personlichkeit, deren eigentliches Wesen in der besonderen 
Gemiits veranlagung, in der eigenttimlichen zustandlichen 
Reaktionsweise des seelischen Gesamtzustandes auf aufiere 
Eindriicke, besonders im Zusammenhange der sozialen Be- 
ziehungen beruht. Reizbarkeit, Leidenschafthchkeit, hochfahren- 
des Wesen, Stolz, Eigendiinkel, Glaube an einen hoheren Beruf, Diinkel- 
haftigkeit auf der einen Seite, Kleinmut, Verzagtheit, Angstlichkeit, 
iibertriebene Gewissenhaftigkeit, Unsicherheit des Wesens, vergesell- 
schaftet mit hvpochondrischer und verzagter Niedergeschlagenheit auf 
der andern Seite — das sind die psychischen Potenzen, aus welchen das 
paranoische Wesen mit seiner auf der einen Seite expansiv, auf der 
anderen Seite depressiv geriehteten pathologischen Assoziations- und 
Reproduktionstatigkeit hervorwaehst. Alle diese psychischen Potenzen 
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haben in ihrer pathologischen Steigerung wohl eine Stoning der Urteils- 
fahigkeit zur Folge, aber nicht zur Ursache. Und die Folge ist auch 
nicht eine Stoning der formalen Urteilsfahigkeit, sondern der Urteils- 
richtung, des beurteilten Inhaltes. Nicht das Urteilen, sondern 
die Beurteilung, und zwar eines ganz bestimmten Ideen- 
kreises, ist gestort, unddieseStorung ist das eigentlicheMoment 
der Intelligenzveranderung, welche wir bei der Paranoia 
und den paranoiden Psychosen vorfinden und ebenso als Wirkung 
der zugrunde liegenden Gemutsveranderung zu betrachten haben wie 
die Halluzination selbst. 

Indem wir die paranoische und paranoide Seelenveranderung ebenso 
im letzten Grunde auf eine pathologische Affektion des Gefiihlslebens 
zurtickfuhren, wie die in den Affektpsychosen sich kundgebende, brau- 
chen wir jedoch keineswegs zu fiirchten, die Scheidewand zwischen bei- 
den einzureiBen, wie das z. B. Specht getan hat. Denn es bleibt der 
prinzipielle Unterschied bestehen, dab bei der Affektpsychose es sich 
nur um eine pathologische und meist vorubergehende Steigerung der 
beiden Grundmodifikationen der Gefiihls- bzw. Affektseite handelt. Das 
Wesen der Paranoia und der paranoiden Umwandlung besteht aber in 
der Anderung der die Personlichkeit konstituierenden hoheren Gemiits- 
geftihle, die selbst schon eine verwickelte Psychogenese haben, im Gegen- 
satz zu den einfachen, allem psychischem Leben, auch dem der Tiere 
zukommenden Grundmodifikationen des Gefiihls iiberhaupt. Ob es 
infolge der einheitlichen psychologischen Basis, auf der schlieBlich alle 
Gefiihle stehen, Ubergange zwischen Affekt- und paranoischen Psychosen 
gibt, haben wir an dieser Stelle nicht weiter zu untersuchen. 

Wohl aber haben wir die Konsequenzen zu ziehen aus der Erkenntnis, 
daB die grundlegende pathologische Umwandlung bei den paranoischen 
und paranoiden Psychosen genau so die Gefiihlsseite betrifft wie bei den 
Affektpsychosen. Und diese Konsequenzen konnen fur die Entstehung 
der Halluzinationen natiirlich nur die sein, daB auch bei den ersteren 
die pathologische Veranderung des Gefiihls als die eigentliche Ursache 
der Halluzination zu betrachten ist. Unterlag es bisher nicht dem ge- 
ringsten Zweifel und hat wohl auch noch niemand die auf der Hand 
liegende und aus der psychiatrischen Erfahrung sich unmittelbar er- 
gebende Erkenntnis bestritten, daB bei den Affektpsychosen die Hallu¬ 
zination herauswachst aus der pathologisch gesteigerten (expansiven) 
oder gedriickten (depressiven) Gemiitslage, und daB die Halluzinationen 
auch einen dementsprechenden Inhalt haben, so wird wohl auch, wenn 
einmal die pathologische Umwandlung der die Personlichkeit zusammen- 
setzenden hoheren Gemiitsgefiihle als der Kern der paranoischen und 
paranoiden Geisteserkrankung erkannt worden ist, niemand dagegen 
Bedenkcn erheben konnen, daB die Halluzination bei diesen Psyehosen 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



264 


J. Rttlf: 


ebenfalls als die unmittelbare Wirkung jener Gemiitsveranderung zu 
betrachten ist. Entspricht doch ihr Inhalt genau so wie bei den Hallu- 
zinationen der Affektpsychosen prinzipiell durchaus der bestimmten 
Gemiitslage, welche dem paranoischen und paranoiden Wesen selbst 
zugrunde liegt. 

Zugleich ergeben sich aus den gewonnenen Resultaten die Schlusse, 
welche wir iiber die inneren Beziehungen der Halluzination 
zum Wahn zu ziehen haben. Die Frage nach diesen Beziehungen ist 
ja stets ein Problem fur die Psychiatrie gewesen und auch noch heute 
nicht in allgemein anerkannter Weise zum AbschluB gebracht worden. 

Ausgehend von der Erfahrungstatsache, daB sehr haufig im Beginn 
der Psychose eine Wahnbildung nicht konstatiert werden kann, sondem 
daB diese erst auf Grand der Halluzinationen zustande kommt, daB 
erst aus der wahnhaften Verarbeitung dieser allmahlich das Wahnsystem 
als sekundares Gebilde entsteht, hat man in diesen Fallen meistens 
keinen Anstand genommen, die Halluzination als Ursache des Wahns 
zu betrachten. 

In neuester Zeit hat man jedoch mit Recht Bedenken gegen diese 
Auffassung erhoben. So behauptet Ziehen, daB selbst in den Fallen, 
in welchen die Halluzination der bewuBten Wahnvorstellung vorausgeht, 
die latente Disposition eben schon bei der speziellen Gestaltung der 
Halluzination mitgewirkt hat 1 ). 

In ahnlichem Sinne erklart sich Kraepelin. Esist ihm augenschein- 
lich, daB in den Fallen, in welchen Wahnbildungen an Sinnestauschungen 
oder auch an wirkliche Wahrnehmungen angekniipft werden, doch der 
Ursprang der Wahnbildung aus den inneren Zustanden des Individuums 
abzuleiten ist 2 ). 

Wahrend nach der Ansieht dieser beiden Autoren die Halluzination 
als die Folge des Wahns oder doch der den Wahn schon latent in sich 
tragenden psychischen Veranderung des Individuums aufzufassen ware, 
koordiniert Bleuler einfach beide Symptome und meint, es ginge nicht 
an, die Wahnideen sekundar aus Halluzinationen und Illusionen der 
Sinne und des Gedachtnisses abzuleiten. Es handle sich um koordinierte 
Symptome, die alle der Ausdrack der namlichen Wirklichkeitsfalschung 
seien 3 ). 

Und die Wirklichkeitsfalschung ? Diese werden wir wohl sicher- 
lich als die unmittelbare Folge jener pathologischen Seelenveranderang, 
die sich uns als eine pathologische Veranderung des Gemtitslebens dar- 
stellt, aufzufassen haben. Diese Veranderung ist die Psychose selbst. Sie 

*) Ziehen, Lehrbueh der Psychiatrie. 

2 ) Kraepelin, Lehrbueh der Psychiatric. 

3 ) Bleuler in Aschaffenburgs Handbueh der Psychiatrie. Dementia prac- 
cox oder Gruppe der Schizophrenic!!. 


Digitized by 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Das Halluzinationsproblem. 


265 


kann zuerst den Wahn und dann die Halluzination, oder zuerst diese und 
dann jene, oder auch beide zugleich an die BewuBtseinsoberflache trei- 
ben. Der sog. sekundare Wahn ist dann aber nur die durch 
die Halluzinationen vermittelte gedankliche BewuBtseins- 
wirkung der psychischen Erkrankung selbst. 

So ist also im letzten Grunde niemals die Halluzination, sondem die 
dieser zugrunde liegende psychische Erkrankung die eigentliche Ursache 
des Wahns. Der beste Beweis dafiir ist, daB Halluzinationen, welche 
etwa auf Grund einer peripheren Erkrankung der Sinnesorgane produ- 
ziert werden„ ohne daB gleichzeitig eine Psychose besteht, niemals wahn- 
haft verarbeitet werden 1 ). 

Die Koordination von Wahn und Halluzination ist nur der Ausdruck 
des einheitlichen Geistes, in dessen normaler Konstitution Sinn und 
Gedanke unbeschadet der Aktivierung des Sinnes durch eine von ihm 
unabhangige AuBenwelt ebenfalls nur die verschiedenartigen BewuBt- 
seinsdarstellungen eben desselben einheitlichen psychischen Substrata 
bedeuten. Was jetzt als Wahmehmung mein BewuBtsein erfiillt, kann 
spater als gedankliches Produkt in demselben auftreten. So kann bei 
der Psychose die Gemtitsveranderung, welche etwa in einem pathologisch 
gesteigerten MiBtrauen besteht, sowohl in der gedanklichen Form des 
Verfolgungswahns wie in der sensoriellen Form triigerisch wahrgenom- 
mener Verfolger sich auBern. Tritt die Trugwahmehmung zuerst auf 
und wird diese zum Wahn verarbeitet, so ist der letztere dennoch im 
letzten Grunde die Wirkung eben jener pathologischen Gemutsveran- 
derung, welche zeitlich zuerst den Verfolgungswahn als abnormes Be- 
wuBtseinsprodukt hervorgebracht hat. 

Indem wir die Halluzination sowohl bei den Affekt- wie bei den 
paranoischen und paranoiden Psychosen aus der pathologischen Stei- 
gerung bzw. Umwandlung des Gefiihlslebens erklarten, haben wir die 
einheitliche Basis fur die psychopathologische Erklarung 
der Halluzination iiberhaupt gewonnen. 

Diese psychopathologische Erklarung ist zugleich eine pathopsy- 
chische. Sie findet ihre letzte Begrundung in jener zu An- 
fang unserer Betrachtungen geschilderten Beziehungen des 
affektiv-motivierten Triebes zur Wahrnehmung und Vor- 
s tel lung. So wie durch den normalen Trieb die in der Wahrnehmung 

1 ) Einen sehr instruktiven Fall, welcher die aus der Koordination von Wahn 
und Trugwahmehmung sich ergebende relative Unabhangigkeit beider voneinander 
beweist, fiihrt neuerdings R. Schneider an. (Zur Frage der chronischen Morphin- 
psychose und des Zusammenhangs von Sinnestauschungen und Wahnideen. 
Zeitschr. f. d. ges. Neur. u. Psych. 19 , 1913.) Bei diesem Fall, der auch noch 
aus anderen Griinden interessant ist, tratcn zuerst. die Halluzinationen und 
Wahnideen zusammen auf. Spater verschwanden die Wahnideen, und es blieben 
nur die Halluzinationen. 
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sich vollziehende Anerkennung der AuBenwelt zum biologischen Wert 
gestempelt wird, so wird durch die krankhafte Steigerung oder Um- 
wandlung der Affektivitat eine neue triebmaBige Motivierung ge- 
schaffen. Sie richtet sich auf jene Vorstellungsbilder, welche bei nor- 
malem Trieb- und Instinktleben als die bewuBtseinsimmanenten Anti- 
zipationen jener spater im tatsachlichen Wahmehmungsfelde zu reali- 
sierenden, anzueignenden oder abzuwehrenden Gegenstandlichkeiten 
angetroffen werden. Der pathologische Trieb und Instinkt ist 
eben jene pathologische Affektivitat selbst, durch welche 
wir die reine BewuBtseinsimmanenz eines mit dem Affekt 
oder Gefiihl assoziierten Vorstellungsbildes sich in die 
triigerische BewuBtseinstranszendenz eines scheinbaren 
Wahrnehmungsgegenstandes umsetzen sahen. 

So Behen wir denn auch auf den Hohepunkten der pathologischen 
Affektivitat und Personlichkeitsumbildung das geisteskranke Indivi- 
duum rein triebhaft auf seinen Wahn und seine Halluzination reagieren. 
Mit einer nur der triebmaBigen Motivierung zukommenden unwider- 
stehlichen Gewalt stiirzt sich der Paranoische auf die gesehenen Ver- 
folger, um sie zu vemichten, wahnt und sieht der Manische all das 
realisiert, was seine pathologisch gesteigerte Expansivitat ihm vor das 
gliickserfullte BewuBtsein ruft. 

Indem wir sowohl die in Affekt- wie in paranoischen Psychosen vor- 
kominenden Halluzinationen auf die einheitliche Basis einer pathologi¬ 
schen Gefiihlsveriinderung zuruckfiihrten, haben wir zugleich auch die 
in irgendwelchen Geisteskrankheiten vorkommenden Halluzinationen 
auf dieselbe Grundlage gestellt. Denn im wesentlichen sind diese bei 
irgendwelchen Psychosen vorkommenden Halluzinationen, wenn es 
sich nicht um reine Affekt- oder reine paranoische und paranoide Psv- 
chosen handelt, doch aus pathologischen affektiven und paranoischen 
Komponenten, die diesen Psychosen eignen, zu erklaren. 

Trotzdem wird es natiirlich nicht moglich sein, nun jede Halluzina¬ 
tion im Sinne der von uns gegebenen pathopsychischen Erklarungs- 
weisc restlos aus affektiven und paranoischen Komponenten abzuleiten. 
Das Gebiet der Sinnestauschungen, meint Pfersdorff, verleitet wie 
kein anderes den Psychiater auch bei der Beschreibung der pathologi¬ 
schen Symptome oder Dei ilvrer theoretischen Wiirdigung Resultate zu 
verwerten, welche die Psychologic des Gesunden uns liefert. Aber der 
Autor anerkennt doch in seiner eben erschienenen Arbeit 1 ) das Verdienst 
von Jaspers auf diesem Gebiet, besonders in der Beurteilung der Stel- 
lungnahme des Kranken zu seinen Halluzinationen mit Zuhilfenahme 


') Pfcrsilorf f, Zur Kcnnt nis<lerTniy\valimohimingcn( und del - Loscstorungcn). 
Zcitschr. f. d. gcs. Xcur. u. Psych. I ft 122 f. 191;}. 
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wissenschaftlicher Psychologie Klarheit geschaffen zu haben. 1 ) So darf 
aueh die wissenschaftliche Psychologie uns die Handhabe liefern, um 
in parallelem Gange zu ihr eine kausale Psychopathologie aufzubauen, 
in welcher wir die einzelnen Symptome auseinander ableiten. 

GewiB wird es uns also nicht moglich sein, jene komplizierten, zum 
Teil mit motorischen Komponenten verkniipften Halluzinationen, die 
Pfersdorff zum Gegenstand seiner eingehenden Analyse macht, vollig 
auf dem oben bezeichneten Wege aufzukliiren. Wirmiissen uns geniigen, 
fur die Haupterscheinungen eine brauchbare Grundlage zu schaffen. 
Im ubrigen miissen wir es der fortschreitenden Wissenschaft tiberlassen, 
auch die ferner liegenden und komplizierteren Symptome mit ihr in 
Einklang zu bringen. 

Wir mochten aber doch kurz andeuten, daB gerade fur das kompli- 
zierte Gebiet des Gedankenlautwerdens und der mit diesen so eng ver- 
knupften pathologischen Symptome auf motorischem Gebiet (des Spre- 
chens, Lesens, Schreibens usw.) die allgemeine affektive Grundlage be- 
kannt ist. Wir wissen ja, daB die Sprache urspriinglich aus Affektreak- 
tionen hervorgegangen ist. DaB nun bei einer tiefer eingreifenden gei- 
stigen Stoning gerade dieses bedeutungsvolle Gebiet mit alien seinen 
Komponenten in halluzinatorischer Weise bewuBt werden und auch 
motorische Eigenerregungen nach sich ziehen wird, erscheint deshalb 
psychopathologisch ebenfalls verstandlich, wenn es auch hier schwerer 
moglich sein wird, diese im einzelnen kausal zu begreifen oder 
gar in ,,kausale u und „verstandliche“ Zusammenhange einzuordnen. 
Zum Teil handelt es sich hier aber wohl um Storungen der Hirnmechanik, 
die nicht mehr in das Problem der Halluzination im engeren Sinne ge- 

*) An der Jasperschen Methodik gemessen wiirde wohl nach unseren Aus- 
fiihrungen nie die Halluzination sondem stets die Geisteskrankheit selbst das letzte 
„Unverstandliche 4< sein. Im ubrigen wiirde es wohl zu weit fiihren, wenn wir die J as- 
perspchen Unterscheidungen der verstandliehen und kausalen Erklarung in 
dieser Arbeit, die sich nur mit der kausalen Erklarung beschaftigt, mit briicksiehtigen 
wiirden. Wir glauben ebenfalls, daB die Unterscheidungen Jaspers’ einen Sinn haben 
und methodologisch fruchtbar sind, mochten aber annehmen, daB auch die verstand¬ 
liehen Zusammenhange sich schlieBlich mit alien moglichen Gbergangen in das kau¬ 
sale Getriebe verlieren, wie es ja auch mannigfache Ubergiingc zwischen gesunder 
und kranker Psyche gibt. Auf der anderen Seite sind, wie aueh Pfersdorff nicht 
im Unrecht bemerkt, beinahe alle durch Affeksstorungen bedingten Verfalschungen 
des BewuBtseinsinhalts verstandlich, aber niehts desto weniger krankhaft. Die 
Formel fiir die Losung dieser schwierigen methodolo^isehen Probleme ist wohl 
die, daB kausale und verstehende Betrachtungsweise sich auf dem Oesamtge- 
biete des Psychisehen, Xormalpsyehischen und Pathopsyehischcm, nirgend an- 
sohlieBen, sondern iiberall erganzen. Nur geht in den Xaturwissensehaften, wie 
wir auseinandergesetzt haben, die Forsehungsabsieht auf die kausale Erklarung. 
Die vorstehende Betraehtungsweise kann also in der Psychiatrie, sofern wir 
diese als Naturwissenschaft behandeln, nur als Durchgangspunkt, als Mittel zum 
Zweck (namlich der kausalen Erklarung) eine Stattc finden. 
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horen. Vielleicht kommen hier auch zum Teil aphasische Storungcn in 
Betracht, wie sie neuerdings Kleist beschrieben hat 1 ). 

Beziiglich der von Pfersdorff beschriebenen ,,motorischen Hallu- 
zinationen“ mit dem Gefolge reaktiver Eigenleistungen ware zu bemer- 
ken, daB auch diese in ihrer Grundlage einer psychopathologischen 
Erklarung zuganglich sind. Denn auch die Kdrperbewegungen sind 
ureprunglich affektiv motiviert. Im ubrigen spielen hier katatone Er- 
scheinungen mit, die ebenfalls aus dem Gebiet der Halluzinationen im 
engeren Sinne herausfallen. 

2. Die gehirnpathologischen Entstehungsbedingungen 

der Halluzination. 

Als einer der bedeutungsvollsten Fortschritte auf dem Gebiete ge- 
hirnphysiologischer Forschung wird wohl stets die Auffindung jener 
Rindenzentren erscheinen, in welchen wir auf Grund von Experiment 
und pathologischen Befunden die organischen Korrelate der motorischen 
Impulse und der uns aus der Sinneswahrnehmung zuflieBenden primaren 
Erkenntnisbilder und der Erinnerungsvorstellungen materiell realisiert 
zu denken haben. 

Jeder Fortschritt, welcher unsere bisherige Erkenntnis grundlegend 
umzuandern imstande ist, bringt nun freilich auch eine gewisse Gefahr 
mit sich. Denn er eroffnet Perspektiven, in deren Richtung das Erkla- 
rungsbedurfnis sich zunachst allzuweit vorwagt. Erst allmahlich be- 
schrankt sich der nuchterne wissenschaftliche Blick auf die Grenzen, 
welche ihm durch die Natur des Objektes und den wahren Geltungs- 
bereich des Forschungsmaterials gezogen wird. 

Wir werden es nicht leugnen konnen, daB die Auffindung jener 
Rindenzentren zuerst die Hoffnungen des hirnphysiologischen Deutungs- 
bedurfnisses allzu sehr befliigelt hat. Erst allmahlich verloren die dem 
Wesen des Geistigen unangemessenen und zu weitgehenden Lokalisations- 
bestrebungen an Geltung. 

Es ist verstandlich, wenn gerade zur Erklarung der Halluzination 
in solchen Lokalisationsversuchen zu weit gegangen wird. Wenn nach- 
gewiesen ist, daB in bestimmten Rindenzentren die materiellen Korre¬ 
late der Erregungen lagern, welche ihnen von den peripheren Sinnes- 
flachen zugefiihrt werden, da muB es freilich zunachst wie selbstver- 
standlich erscheinen, daB die Halluzination einfach aus einer Er- 
weckung dieser Korrelate zu neuem Leben zu erklaren ist, daB also 
eine lokale Reizung bzw. Erregung der betreffenden Himregion als 
letzte Ursache der Halluzination angenommen wird. Bestarkt werden 
konnten wir dieser Annahme noeh. wenn wir beobachten, daB durch 

') Kleist, Aphasic und Oeisteskrankheit. Miim-hn. mod. Woclionsolir. 
Xr. 1. 1004. 
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Reize, welche von krankhaft veranderten peripheren Sinnesflachen aus- 
gehen, in der Tat Halluzinationen ausgelost werden. Hier scheint es 
ja auf der Hand zu liegen, dafi ein lokaler von der Peripherie aus- 
gehender Reiz im betreffenden Sinneszentrum die Erweckung der 
Vorstellungsresiduen zu halluzinatorischer Hohe anfacht. 

Als einfache Konsequenz aus diesem peripheren Entstehungsmodus 
dieser Halluzinationen ergibt sich dann die Annahme, daB bei Geistes- 
krankheiten die Halluzinationen durch eine Reizung der Sinneszentren 
von einer zentralen Stelle aus entstehen. Eine ,,riicklaufige Welle“ 
stromt, so meint man, von einem zentralen Hirngebiet, etwa einem 
,,Begriffszentrum“, nach dem Sinneszentrum. Kahlbaum nannte die- 
sen Vorgang ,,Reperzeption.“ Und von diesem Begriff der Reperzeption 
wird auch noch heute zur Erklarung der Halluzination weitgehender 
Gebrauch gemacht. 

So viel wird freilich wohl allgemein zugestanden werden mussen, 
daB ein reperzeptorischer Vorgang, wie ihn die alteren Psychiater kon- 
struierten, nicht gut als Ursache der Halluzination angenommen werden 
kann. Wernicke nahm neben einem ,,Erinnerungszentrum“ noch ein 
,,Organempfindungszentrum“ an. Die Reperzeption sollte in einer rtick- 
laufigen Welle bestehen, welche von jenem Zentrum zu diesem flieBt. 
Hierdurch sollte die Halluzination erweckt werden. Wird das Erinne- 
rungszentrum allein erregt, so sollten nur Erinnerungsvorstellungen re- 
produziert werden. 

Wir haben nun freilich schon friiher gesehen, daB beim normalenWahr- 
nehmungsvorgang, wie er sich auf dem Gebiete der hoheren Sinnesorgane 
abspielt — und diese geben ja das hauptsachlichste und bedeutungs- 
vollste Material fiir Erinnerungsvorstellungen und Halluzinationen —, 
von Organempfindungen iiberhaupt kauri) gesprochen werden kann. 
Bei mittlerer Reizstarke, bei welcher wir die meisten Wahmehmungen 
durch Auge und Ohr in uns aufnehmen, ist eine Organempfindung gar 
nicht zu konstatieren. Wir empfinden nicht Auge und Ohr beim Sehen 
und Horen, sondern Farbe und Tone. 

Freilich kann auch bei Fallenlassen eines ..Organempfindungszen- 
trums“ von einer Reperzeption gesprochen werden, und das geschieht 
ja auch noch heute von seiten vieler Psychiater. Aber es wird jetzt, 
wie leicht einzusehen ist, auBerordentlich schwierig, diesem Begriff eine 
richtige Deutung, ja iiberhaupt eine Bedeutung zu verleihen. Denn man 
hat zu bedenken, daB es auBer Halluzinationen auch Pseudohalluzina- 
tionen gibt. DiesePseudohalluzinationen im Sinne Kandinskys, oder 
..psychische Halluzinationen“ im Sinne Beillargers oder Apperzep- 
tionshalluzinationen im Sinne Kahlbaums haben, wie wir friiher er- 
kannten, die Eigentiimlichkeit, daB sie mit derselben sinnlichen Deut- 
litiikeit wie Halluzinationen vor das BewuBtsein des Kranken treten, 
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wobei sicli das Individuum auch wie bei den Halluzinationen im Gefiihl 
der Rezeptivitat befindet, nur daB die Pseudohalluzinationen eben nicht 
den Extemalitatsfaktor an sich tragen, wie die, sei es mit, sei es ohne 
Kritik sich vor das BewuBtsein stellenden echten Halluzinationen. 

Nun werden wir doch nicht zweifeln, daB bei den Pseudohalluzina¬ 
tionen ebenfalls eine Reizung oder Erregung der zentralen Sinnesflachen 
stattfindet, und zwar prinzipiell wohl noch in hoherem Grade wie 
bei den echten Halluzinationen. Denn bei den letzteren ist es nicht 
sowohl die sinnliche Deutlichkeit — Halluzinationen konnen sehr un- 
deutlichsein — sondem eben der Extemalitatsfaktor, welcher dem 
abnormen BewuBtseinsgebilde den Wahmehmungscharakter aufpragt. 

Wir werden auch alien Grund zur Annahme haben, daB bei der Aus- 
losung der Pseudohalluzinationen zentralere Gebiete ebenfalls eine Rolle 
spielen. Kommen sie doch in der Regel ebenfalls nur bei seelisch ab¬ 
normen Individuen vor, also solchen, bei welchen wir eine, wenn auch 
nur funktionelle Abweichung der gesamten Hirnrinde von der Norm 
anzunehmen haben. Wir muBten also fur die Entstehung der Pseudo- 
halluzination ebenfalls einen ,,reperzeptorischen“ Vorgang annehmen. 
Wiirden wir aber auf einen solchen verzichten, so ware nicht einzusehen, 
warum wir an ihm bei der echten Halluzination prinzipiell festhalten soil- 
ten, da sich gerade doch deren Inhalt dem BewuBtsein haufig so fremd 
gegenuberstellt, als ob ,,zentralere“ Seelenvorgange gar keinen Anteil 
an ihrer Entstehung hatten. 

Wann lost denn nun aber die Reperzeption in der zentralen Sinnes- 
fliiche Halluzinationen und wann Pseudohalluzinationen aus ? 

Kraepelin meint, es bestiinde ein bestimmtes Verhaltnis zwischen 
Reizbarkeit der Sinnesflachen und Reperzeption. Je starker jene, um so 
schwacher diese und umgekehrt. Dieses bestimmte Verhaltnis sei die Ur- 
sache fur die Entstehung von Halluzinationen oder Pseudohalluzinatio¬ 
nen. Bei der Entstehung der Halluzinationen sei die Reperzeption 
schwach und die Reizbarkeit der Sinnesflachen stark, bei den Hallu¬ 
zinationen sei dagegen die letztere schwach und die erstere stark. 

Sollte nun nicht, wenn iiberhaupt eine Reperzeption bei der Er- 
weckung der abnormen BewuBtseinsgebilde in den Sinnesstatten eine 
Rolle spielen wiirde, der umgekehrte SchluB viel naher liegen ? Wir sehen 
ja, und es ist jedem Psychiater bekannt, daB fur den halluzinatorischen 
Charakter eines BewuBtseinsgebildes die sinnliche Deutlichkeit keine 
prinzipielle Rolle spielt. Und anderseits haben wir doch alien Grund 
zur Annahme, daB der Grad der sinnlichen Deutlichkeit offenbar ab- 
hangig ist von der Starke der Erregung, die sich in den Sinneszentren 
selbst abspielt. Jede andere Annahme muBte doch unnatiirlich er- 
seheinen. Wir wiirden also offenbar umgekehrt schlieBen miissen wie 
Kraepelin. 1st die Reperzeption stark, dann entsteht eine Halluzi- 
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nation, gleichgiiltig, ob die Erregung in den Sinnesstatten selbst schwach 
oder stark ist. Ira ersteren Falle gibt es eine undeutliche, im letzteren 
Falle eine deutliche Halluzination. Ist aber die Reperzeption schwach 
und die Erregung in den Sinnesstatten stark, dann korarat es zu Pseudo- 
halluzinationen. 

Der Kraepelinschen Erkliirung iihnlich ist die von Grashey 1 ). 
Dieser Autor verlangt fiir das Zustandekommen von Halluzinationen 
auBer der Steigerung der Erregung in den corticalen Sinneszentren 
einen pathologischen Reiz in den Sinneszentren selbst. Dadurch wiirde 
die Unabhiingigkeit von zcntraleren Stellen, also auch das Unabhtingig- 
keitsbewuBtsein bei der Halluzinationen selbst verbiirgt. Kommt aber 
die Erregung in den Zentren durch Reize zustande, die auf den Asso- 
ziationsbahnen verlaufen, so ist die Verbindung rait zentraleren Stellen 
hergestellt und das psychische Korrelat ist ein AbhangigkeitsbewuBtsein 
der entstandenen Pseudohalluzinationen. 

Wir haben aber soeben gcsehen, daB gerade bei Pseudohalluzinationen 
eine besonders starke Erregung der Sinnesstatten angenommen werden 
muB, und daB bei Halluzinationen ebenso und noch raehr wie bei 
Pseudohalluzinationen ein enger assoziativer Connex rait zentraleren 
Stellen angenommen werden muB, daran kann schon aus allgemein 
psychopathologischen Griinden ein Zweifel nicht existieren. 

Die Annahme, daB die Starke der Reperzeption — immer unter Vor- 
aussetzung der Anwendbarkeit dieses Begriffes iiberhaupt — ausschlag- 
gebend fiir den echt halluzinatorischen Charakter des BewuBtseins- 
gebildes sei, lag freilich ura so niiher, als friiher und von raancher 
Seite auch noch heute angenommen wird, daB zur Entstehung der 
Halluzination ein ZuriiekflieBen der Erregungswelle durch den Sinnes- 
nerv bis zur peripheren Sinnesfliiche notig sci. Diese Annahme wie 
iiberhaupt jeder Erklarungsversuch, der eine periphere oder auch nur 
subcortical supponierte Reizstelle rait in Redlining zieht, hat nun 
freilich dadurch imracr raehr an Kredit verloren daB man einsah, daB 
zur Entstehung der Halluzination die Mitwirkung peripherer oder 
subcorticaler Reize gar nicht notig ist. Man kann optische Halluzina¬ 
tionen auch nach Enudeierung des Auges, auch nach vollstandiger 
Atrophie der Sehnerven, sogar bei Degeneration der subcorticalen Ge- 
himabschnitte produzieren. 

Wie wenig rait dem Begriff der Reperzeption anzufangen ist, moch- 
ten wir noch an einem anderen Autor beweisen, der sich sehr ura die 
Klarung des Halluzinationsproblems beraiiht und dabei voin Reper- 
zeptionsbegriff die ausgiebigste Anwendung gemacht hat. Berze sagt 
wortlich so: Tritt zunachst die rein intdlektuelle Komponente auf und 
gesellt sich dadurch, daB die Aufinerksanikeit auf sie gerichtet wird, 
*) Grashey, Uber Halluzinationen. Miinchn. nied. Wochenschr.. 1893. 
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die sinnliche Komponente hinzu, so haben wir eine — sinnlich betonte 
— Vorstellung; tritt die sinnliche Komponente ohne Willensbetatigung 
des Individuums, bei sozusagen passivem Verhalten desselben, zugleich 
mit der intellektuellen Komponente ins BewuBtsein, so handelt es sich 
entweder um eine Wahrnehmung — wenn die Quelle der Erregung 
durch ein Objekt gegeben ist — oder um eine Halluzination — 
wenn die Quelle der Erregung in pathologischen Umanderungen der 
psychischen Tatigkeit zu suchen ist 1 ). 

Zunachst konnte im letzten Falle die Halluzination aber auch auf¬ 
treten, wenn die Quelle der Erregung in pathologischen Veranderungen 
der peripheren Sinnesflachen lage und von hier aus aufs Zentrum wirkte. 
Sodann ist nicht einzusehen, warum nicht in diesem Falle auch eine 
Pseudohalluzination auftreten sollte, da bei dieser doch das Verhalten 
des Individuums ebenfalls ein passives ist und aller Grund zur Annahme 
ware, daB die primare Erregung sich in den Sinnesstatten abspiele. 
Und warum sollte im ersteren von Berze angeftihrten Falle nicht eine 
Halluzination auftreten, besonders wenn wir an den BewuBtseins- 
zustand des Paranoikers denken, bei dem doch aus dem wahnhaften 
Komplexe die Halluzinationen hervorzugehen scheinen! Sogar eine 
Pseudohalluzination miissen wir aus friiher erorterten Grunden in 
diesem Falle erwarten konnen. Und schlieBlich sehen wir gar, daB 
durch die Willensintention des Kranken Individuums, durch Lenkung 
der Aufmerksamkeit, d. h. also einen zentral ausgelosten Erregungs- 
vorgang unter Umstanden Halluzinationen und Pseudohalluzinationen 
ins BewuBtsein gerufen werden konnen. 

Berze glaubt den Begriff der Reperzeption nicht entbehren zu 
konnen. Wir glauben mit ihm nichts anfangen zu konnen, da wir mit 
ihm alles erklaren konnen. 

Jendrassik 2 ) halt sogar schon aus leitungsphysiologischen Grun¬ 
den das Vorhandensein einer zentrifugal gerichteten Erregung fur un- 
moglich. Die Perzeptionszellen seien entsprechend ihrer Funktion als 
Aufnahmeapparate nur fur die von der Peripherie zuflieBenden Reize 
gebaut. Sie konnten deshalb sogar schon aus anatomischen Grunden 
gar nicht fiir Reize von einer zentraleren Stelle empfanglich sein. 

Nun mochten wir zwar annehmen, daB prinzipiell eine jede Rinden- 
zelle von der anderen, sei es direkt, sei es indirekt, Erregungen erhalten 
kann 3 ). Nur insoweit wird man Jendrassik recht geben miissen, als 

*) Berze, Bemcrkung zur Theorie der Halluzinationen. Archiv f. Psycb. 
46 . 1013. 1910. 

2 ) Jendrassik, t'ber die Entstehung der Halluzinationen und des Wahns. 
Xeur. Zentralbl. S. 1089 f. 1905. 

3 ) Dasnahm of fen bar auch Parish (Obcr dieTrugwahmehmung, Leipzig 1894) 
an. Er meinte aber, daB der iiber die Assoziationsfasern zuflieBende Reiz wieder 
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der physiologische Wert der intracerebralen, sei es zentrifugalen oder 
zentripetalen, Erregungen sich nicht gut vergleichen laBt mit dem 
physiologischen Wert eines von der Sinnesperipherie an das Gehirn 
herantretenden Nervenstromes. Aber mit Rucksicht auf die bis auf 
den Extemalitatsfaktor bestehende Gleichheit zwischen Halluzinationen 
und Pseudohalluzinationen erscheint es zunachst unmoglich, mit leitungs- 
physiologischen Betrachtungen den Entstehungsbedingungen beider auf 
den Grand zu kommen. 

Um gehimphysiologische Hypothesen liber Halluzinationen aufzu- 
stellen, braucht man nun freilich einen Reperzeptionsvorgang nicht 
-hinzuziehen. Aber die Ansichten, bei deren Begrundung von einem 
solchen abgesehen wird, konnen uns wohl noch weniger befriedigen. 

Da kommt zunachst die von Jendrassik selbst in seiner kleinen 
geistreichen Abhandlung (1. c.) aufgestellte Hypothese in Betracht. 
Dieser Autor, der von vornherin nicht nur die Idee einer immateriellen 
Seele abweist, sondem auch von einer solchen als seelischer Funktion 
im Gegensatz zu der Funktion der nervosen Zellelemente nichts 
wissen will 1 ), behauptet, daB nicht ein lokalisierter krankhafter 
Reiz die Ursache des Wahns, der Halluzination sei, sondem eine 
Idee, die sich auf vorbereitetem Terrain festsetze. Letzteres aber 
sucht er in einem hereditaren mangelhaften Entwicklungszustande des 
Nervensystems, der seinerseits wieder in untemormaler GroBe, un- 
vollendeter Form, vielleicht unvollkommener chemischer Konstitution 
oder ungenugender Isolierung der Zellen und ihrer Auslaufer beruhen 
soil. Sowie bei einer Orgel eine Taste stecken geblieben ist, so soil 
im Paranoikergehim eine Assoziation offenstehen. Dort ist ein Ventil, 
hier das anatomische Substrat einer Assoziation insuffizient. Es laBt 
dauernd Erregungen durch wie die insuffiziente Klappe Blut im Herzen. 
Befindet sich diese insuffizient gewordene Assoziation auf sensorischem 
Gebiet, so hat der Kranke Halluzinationen, hingegen einen Wahn, 
wenn sie im motorischen Lager der Wortbilder entstanden ist. 

Soweit uns die Literatur bekannt ist, hat man nicht versucht, zu 
dieser Theorie im einzelnen Stellung zu nehmen. In der Tat diirfte 
das auch sehr schwierig sein. Denn man kann wohl von ihr sagen: 
Soviel Worte, soviel Hypothesen. Man kann mit dieser Theorie um so 
weniger etwas anfangen, als sich in ihr wohl dieselbe unkritische Ver- 
mischung naturwissenschaftlicher und philosophischer (besser gesagt 
ideeller) Gesichtspunkte findet, welche der Autor gleich am Eingang 
seiner Betrachtungen einem groBen Teil der bisherigen Theorien liber 

abflieBt, um die nfichste Vorstellung zu erweeken. Er fordert deshalb zur Reali- 
sierung der Halluzinationen eine Verstopfung der Ableitung. Die Griinde, auf 
welche er diese Verstopfung stiitzt, wiederlegt treffend S tuning (1. c. 8. 75.) 

') Man kann beide anerkennen, oline sie in Gegensat z zueinandcr zu stellen. 

Z. f. d. g. Neur. u. Psych. O. XXIV. 18 
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die Halluzination vorwerfen zu miissen glaubt. Denn was man sich 
unter einer Idee vorstellen soil, die an einer insuffizient gewordenen 
Stelle des Hims, etwa an einer infolge mangelhafter Auslaufer isolierten 
Zelle, stecken geblieben ist, wird sich wohl nicht gut explizieren lassen. 

Viel konsequenter, bis ins einzelne fein durchdacht, ist die kom- 
plizierte Theorie, welche neuerdings Goldstein uber den hirnphysio- 
logischen Vorgang aufgestellt hat, welcher dem Wahn und der Hallu¬ 
zination zugrunde liegen soil. 

Der Autor geht von der durch Psychologie und Psychopathologie 
erharteten Erfahrung aus, daB begriffliches Denken und Vorstellen in 
einem gewissen Gegensatze zueinander stehen. Je starker jenes aus- 
gebildet ist, um so schwacher dieses. Wer viel abstrakt zu denken ge- 
wohnt ist, dessen Vorstellungen entbehren der sinnlichen Lebhaftig- 
keit. Zwangsvorstellungen fuhren gewohnlich nicht zu Halluzinationen 
trotz starker Erregung des nichtsinnlichen Anteils der Vorstellung. 
Wo haben wir also den Grund jener Erregung im Sinnesfelde, welche 
zur Halluzination fiihrt, zu suchen ? 

Der Autor macht folgendes Bild: Stellen wir uns die Gehirnerregung, 
welche wir als materielles Korrelat des geistigen Lebens zu betrachten 
haben, in Wellenbewegungen vor, deren Form das Qualitative, deren 
Amplitude die Starke der Erregung ausmacht, so haben wir uns offenbar 
die Wellenbewegungen im Sinneszentrum und im einheitlichen ,,Be- 
griffsfeld“ zur Erregungseinheit verbunden zu denken, w r as z. B. die 
Einheit der Erinnerungsbilder, die sog. Merksysteme Hirts, beweisen 
sollen. Nun bewirkt eine Erregung des sinnlichen Anteils auch eine 
Erregung des nichtsinnlichen Anteils der Vorstellung. (Das ist ja der 
gewohnliche Weg des durch Wahrnehmung und Vorstellung in Be- 
wegung gesetzten begrifflichen Denkens.) Der umgekehrte Weg ist 
aber, wie wir soeben sahen, nur bis zu einem gewissen Grade moglich, 
fla ja abstraktes Denken der sinnlichen Lebhaftigkeit der Vorstellungen 
abtriiglich ist. Durch verschiedenen Leistungswiderstand in den ver- 
schiedenen Richtungen ware das nicht zu erklaren; denn da wir im 
Sinneszentrum und im Begriffszentrum ihrer Eigenart entsprechend 
spezifische Erregungsformen, Wellenformen, annehmen miissen, so 
konne von einer direkten Erregung beider Zentren durcheinander iiber- 
haupt nicht die Rede sein. Es konne sich nur um die vermittelte Aus- 
losung einer Erregung durch die andere handeln. Und wie kommt 
diese Auslosung zustande ? Durch die Abhiingigkeit beider Erregungen 
von der ,,nutritiven“ Erregung, die im ganzen konstant ist. Je groBer 
die Erregung im Begriffsfelde ist, um so geringer muB sie im Sinnes- 
felde sein, und umgekehrt ; und dieser umgekehrte Fall, bei welchem also 
die Erregung im Sinnesfelde groB, im Begriffsfelde gering ist, liegt der 
Wahrnehmung einerseits und der Halluzination andererseits zugrunde. 
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Wenn wir nun diese Theorie auf die Entstehung der Halluzinationen 
anwenden wollten, so ware wohl die nachste Voraussetzung, daB bei 
diesen die Erregung im Begriffsfelde, wenn wir nun einraal zunachst 
ein solches im Gegensatz zur Sinnesstatte annehmen wollen, herab- 
gesetzt ist. Das kdnnte doch aber nur heiBen, daB der Halluzinant 
ganz allgemein eine Abschwachung im Bereich der begrifflichen Sphare 
aufweist. Sofern man nun uberhaupt vor einer Intensitat im begriff¬ 
lichen Denken sprechen kann, wird davon allgemein bei den Psychosen 
keine Rede sein konnen. Mit welchem Aufwande von Denkenergie der 
Paranoiker die vermeintliche Realitat seiner Halluzinationen wie seines 
Wahnsystems uberhaupt zu begriinden und verteidigen vermag, ist ja 
bekannt. 

Goldstein fuhrt nun als Beweis fur die Richtigkeit seiner Be- 
hauptungen die Fieberdelirien an, bei welchen ja die Sinnesstatten 
offenbar in starker Erregung sich befinden. Den sehr nahe liegenden 
Einwand, daB bei diesen Delirien wie bei den Delirien uberhaupt, die 
ginze Himrinde in starker Erregung ist, iibersieht freilich der Autor 
nicht. Aber als Zeichen fur eine Herabsetzung der Erregung des Begriffs- 
feldes im Verhaltnis zur Sinnesstatte sieht er die mangelhafte Auffassung 
und Verwirrtheit an, welche wir standig bei Deliranten finden, ja das 
eigentliche Kennzeichen des Deliriums ist. 

Hier zeigt sich noch deuthcher die Unhaltbarkeit der Voraussetzung, 
auf welcher der Autor seine Schltisse aufbaut. Denn es wird Starke der 
Erregung des Begriffsfeldes als materielles Korrelat eines begrifflich 
klaren Denkens angenommen. 

LaBt man nun unbefangen die psychischen Phanomene, welche uns 
im Zustande des Gesunden und Deliranten entgegentreten, auf sich 
wirken, so wird man wohl den umgekehrten SchluB machen miissen. 
Man wird sagen miissen, daB gerade die ubermaBige Starke der Erregung 
im Begriffsfelde das klare Denken und die Aufrechterhaltung eines 
ungetriibten BewuBtseinszustandes verhindert. Nur bei normaler Er¬ 
regung ist es dem Individuum moglich, das zum begrifflich klaren 
Denken erforderliche maBige Tempo in der Vorstellungs- und Gedanken- 
produktion einzuhalten und die Verwirrung des BewuBtseins zu ver- 
hindem, welche sich als Folge einer ubermaBig starken Erregung der 
Himrinde und der daraus resultierenden abnorm schnellen Produktion 
def in inhaltliche Beziehungen zueinander nicht mehr zu bringenden 
Masse von Vorstellungen ergibt. Es kann also von einer relativen 
Herabsetzung der Erregung des Begriffszentrums im Gegensatz zur Er¬ 
regung in der Sinnesstatte nicht die Rede sein. 

Warum denn aber uberhaupt die Annahme einer Vermittlung der 
beiden Erregungsstatten durch die ,,nutritive" Erregung? Wir wiesen 
schon oben darauf hin, daB wir zunachst alle Zellen der Himrinde mit- 
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einander in Verbindung stehend zu denken haben. Es liegt doch fiir 
die durch Hypothesen nicht voreingenommene Betrachtungsweise gar 
kein Grund vor, der gegenseitigen Beeinflussung der im allgemeinen 
biologisch gleichwertigen Ganglienzellen durcheinander nach der einen 
Richtung eine gidBere Schranke zu setzen wie nach der anderen, ja 
iiberhaupt eine prinzipielle Schranke anzunehmen. 

Von weiteren Einwendungen, welche sich gegen die Verwendung 
des Begriffes der nutritiven Erregung in seiner Beziehung zu den psychi- 
schen Funktionen in der Darstellung des Autors aufdrangen, wollen 
wir absehen. Wir wollen nur noch den Kern der ganzen Hypothese 
kurz auf seine Haltbarkeit priifen. 

Welcher Grund liegt denn iiberhaupt vor, bei der Erklarung der 
Halluzination von der Beziehung des begrifflichen Denkens zur sinn- 
lichen Lebhaftigkeit der Vorstellungen auszugehen ? Die Halluzination 
ist ja iiberhaupt nicht in genetische Beziehung zum begrifflichen 
Denken zu bringen. Nicht die krankhafte Veranderung der Denk-, 
sondern der Gefiihlssphare erkannten wir als psychopathologische Ur¬ 
sa che der Halluzination. Und Goldstein selbst ist dieser Annahme 
sehr nahegekommen, wenn er z. B. auf die ursachliche Beziehung des 
MiBtrauens, welches doch ein Gefiihl ist, zur veranderten Auffassung 
der Umgebung hinweist. Es muBte also zunaehst das materielle Korrelat 
der Gefiihlssphare lokalisatorisch oder funktionell abgegrenzt werden, 
um Hypothesen iiber die Beziehung dieser zur Sinnesstatte aufzubauen. 
DaB eine solche Abgrenzung noch mehr in der Luft schweben wiirde 
wie die Abgrenzung eines Begriffsfeldes, dariiber ist wohl kein Wort 
weiter zu verlieren. 

Und wo bleiben die Pseudohalluzinationen, die —nebenbei gesagt— 
in der Theorie Jendrassiks und vieler anderer Autoren iiberhaupt 
keine Statte finden? Von diesen sagt Goldstein ganz kurz, daB 
sie sich wohl durch Erregung anderer Hirnstatten werden erklaren 
lassen als derjenigen, welche bei der Erklarung der Halluzination in 
Frage koramen. 

Wir wollen diese Andeutung weiter ausfiihren, um zu zeigen, daB 
auch dieser Weg ungangbar ist. 

Da der Unterschied zwischen Halluzination und Pseudohallu- 
zination im Externalitatsfaktor, d. h. darin liegt, daB jene im auBeren 
Raum objektiviert werden, diese jedoeh im sog. BewuBtseinsraum er- 
scheinen, in welchem uns die Erinnerungsvorstellungen vor das ,,innere 
Auge“ treten, so liegt zunaehst die Annahme nahe, daB im ersteren 
Falle die Zellen des von vielen Autoren supponierten ,,Perzeptions- 
zentrums 1 , im zweiten Falle diejenigen des ,,Erinnerungszentrums“ in 
Erregung gesetzt werden. 

Fiir diese Annahme scheinen die Unterlagen gegeben zu sein in 
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den Erfahrungen, welche man einerseits auf dem Gebiete der Aphasie, 
andererseits in dem Vorkommen der sog. Seelenblindheit und Seelen- 
taubheit gemacht hat. Sie scheinen uns zu lehren, daB einerseits Wahr- 
nehmungen gemacht werden konnen, wahrend die Erinnerungsvor- 
stellungen ausgefallen sind, und anderseits letztere wohl vorhanden 
sein konnen, ohne daB die Moglichkeit fiir erstere besteht. Im ersten 
Falle sieht und hort man, ohne das Gesehene und Gehorte agnosti- 
zieren zu konnen, im zweiten ist von Sehen und H6ren keine Rede, 
aber die ,,gnostischen“ Fahigkeiten sind vorhanden, wie uns das un- 
gestorte Denken, Sprechen und Handeln beweist. 

Nun wird es freilich niemand fiir moglich halten, die Halluzinationen 
einfach auf reiner Erregung der Perzeptionszellen, die Pseudohalluzi- 
nationen auf eine solche der Erinnerungszellen zuriickzufiihren. Denn 
bei den Halluzinationen miissen ja doch auch die Erinnerungszellen eine 
Rolle spielen, weil sonst gar keine Trugwahrnehmungen zustande kom- 
men konnten. Ebenso wie die normale Wahmehmung ist auch die 
Trugwahmehmung subjektiv ein Erkenntnis-, ein Apperzeptionsvorgang, 
bei welchem also stets eine Erweckung der Vorstellungsresiduen statt- 
finden muB. Auf der anderen Seite scheint doch die sinnliche Lebhaftig- 
keit der Pseudohalluzinationen unbedingt auch eine Erregung der 
Perzeptionszellen zu verlangen. 

Vielleicht findetsich aber jemand befriedigt durch die Annahme, daB 
bei den Halluzinationen die sog. Perzeptionszellen, bei den Pseudo¬ 
halluzinationen die sog. Erinnerungszellen im starkeren MaBe in Er¬ 
regung geraten. Eigentumlich ware nur, daB in vielen Fallen die Pseudo 
halluzinationen an sinnlich lebhafter Farbung die Halluzinationen iiber- 
treffen, also eine starkere Erregung der Perzeptionszellen zu verlangen 
scheinen. Eigentumlich ware ferner, daB halluzinierende Individuen, 
welche an Hemianopsie leiden, ihre Visionen meistens in die ausgefallene 
Gesichtshalfte verlegen. Auf der anderen Seite miiBte man verlangen, 
daB Individuen, welche an zentraler Taubheit oder Blindheit (doppel- 
seitiger Hemianopsie) leiden, wenn sie geistig erkranken, iiberhaupt 
nicht mehr halluzinieren, sondern nur noch pseudohalluzinieren konnen. 
Ob die bisherigen Beobachtungen, sofern solche iiberhaupt an geistig 
erkrankten Individuen mit zentraler Blindheit und Taubheit gemacht 
werden konnten, mit diesen Voraussetzungen iibereinstimmen ? Von 
den Einwendungen, welche von vornherein gegen die scharfe Tren- 
nung eines Perzeptionszentrums von einem Erinnerungszentrum ge¬ 
macht werden konnen, sehen war dabei vollig ab. 

Man konnte vielleicht noch eine andere Hypothese konstruieren. 
Man konnte annehmen, daB bei den Pseudohalluzinationen iiberhaupt 
zentralere Gebiete, etwa das sog. Begriffsfeld, das ja ebenfalls sein 
Material bei den Apperzeptionsvorgiingen liefern muB, in groBere Er- 
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regung geriete, bei den Halluzinationen aber die Sinnesstatte (Per- 
zeptions- + Erinnerungszellen) starker gereizt wird. Wenn nur 
auch diese Hypothese sich irgendwie durchfiihren lieBe! 

Angesichts der Unmoglichkeit, eine irgendwie befriedigende him- 
physiologische Hypothese zur Erklarung der Halluzination und Pseudo- 
halluzination durchzufiihren, erscheint es wohl geraten, zunachst von 
der Konstruktion solcher Hypothesen, die uns aus bald zu erorternden 
Grunden prinzipiell nie zum Ziele fuhren konnen, abzusehen. Vielmehr 
scheint es erforderlich, sich zunachst ein Bild von den Gehimvorgangen, 
welche den normalen BewuBtseinsauBerangen zugrunde liegen, zu 
machen, um dann zu fragen, ob wir irgendeinen Grand haben, einen 
veranderten Leitungsvorgang oder eine besondere lokalisatorisch ab- 
grenzbare Erregung als Ursache des Wahns und der Halluzination an- 
zuschuldigen. 

Wir wollen die erste Frage gleich dahin spezifizieren, ob und inwie- 
weit wir bei den normalen BewuBtseinsvorgangen zu lokalisatorischen 
Annahmen in bezug auf die zugrunde liegenden Himprozesse berechtigt 
sind. 

Da werden wir zu bedenken haben, daB schon bei denjenigen gehirn- 
physiologischen Vorgangen, welche wir auf Grand der Auffindung der 
Rindenzentra bis zu einem gewissen Grade lokalisiert zu denken haben, 
dennoch, wie sich mit einiger t)berlegung nachweisen laBt, immer die 
ganze Hirnrinde in Erregung sich befindet. Wir diirfen namlich nicht 
vergessen, daB jeder Perzeptionsvorgang zugleich, wie friiher ausfiihrlich 
erlautert, ein Apperzeptionsvorgang ist, daB in jeder Wahmehmung die 
Residuen all der friiheren Erfahrangen, die wir auf samtlichen Sinnes- 
gebieten an dem betreffenden Gegenstand und der ihm ahnlichen und 
mit ihm in irgendeiner Beziehung stehenden Gegenstanden gemacht 
haben, mit anklingen, daB zugleich in der Apperzeption das Resultat 
all der mannigfaltigen Denkprozesse, welche sich auf Grand der be¬ 
treffenden Erfahrangen in unserem Geiste abgespielt haben, in Wirk- 
samkeit tritt, daB auch all die Gefiihlstone, sei es die primaren mit den 
Empfindungselementen gegebenen, sei es die sekundaren, durch die 
Assoziation angeregten Gemutsgefiihle durch den Apperzeptions¬ 
vorgang in mehr oder minder intensivem Grade zu neuem Leben er- 
weckt werden, daB schlieBlich der Niederschlag aller unserer Wollungen, 
unserer Instinkte und Triebe durch den Apperzeptionsvorgang mehr 
oder minder deutlich uber die Schwelle des BewuBtseins nachgezogen 
wird oder doch werden kann. 

Wer sich das alles nach seiner ganzen Weite und Tiefe vergegen- 
wartigt, dem ist es sofort klar, daB schon im Wahmehmungsvorgang 
keineswegs ein lokalisiertes Rindenzentrum, sondem die gesamte 
Hirnrinde tatig ist. 
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Auf die Erfahrungen, welche uns die neuesten Fortschritte der 
Aphasielehre gebracht haben, wollen wir nur hindeuten. Denn auch 
diese scheinen immer mehr von der Annahme einer streng lokalisierten 
Himfunktion abzufuhren, vielmehr immer deutlicher zu beweisen, dali 
der Begriff der Rinden,,zentra“ nur in relativem Sinne zu nehmen ist, 
daB wir diese Zentra nur als besonders ausgebildete Durchgangs- untl 
Knotenpunkte fur bestimmte Erregungen zu betrachten haben. 

Was von der Wahmehmung gilt, ist in noch viel hoherem Grade 
von dem Vorstellungsleben anzuerkennen. Wir denken mit der gesamten 
Hirnrinde, oder um die eine materialistische Auffassung prasumierende 
Ausdrucksweise zu vermeiden: unsere gesamte Hirnrinde ist in 
Tatigkeit, wenn wir denken. Ein besonderes Zentrum fur das 
Denken anzunehmen, welches in jedem einzelnen Denkvorgange eben- 
falls das Resultat aller friiheren Sinneserfahrungen, aller friiheren Denk- 
prozesse und der mit diesen verknupften Wollungen und Gefiihle mit 
verwertet, ist schon kaum mehr als naiv, ist als eine vollkommene Ver- 
kennung des Wesens des Denkprozesses zu bezeichnen. 

Im Denkvorgange, der seinen Inhalt aus dem Erfahrungsmaterial 
nimmt, welches uns urspriinglich die Sinnesorgane zugefuhrt haben, 
werden nun die Vorstellungsresiduen, die den spezifischen Wahrnehmungs- 
funktionen entsprechen, wieder in mehr oder minder starkem Grade neu 
erweckt. Es findet ein stetes ,,Mithalluzinieren“ der Sinne statt, wie 
sich Griesinger ausdriickte. Dieses Mithalluzinieren ist aber nach dem 
Vorhergesagten nun nicht als zustande gekommen durch einen Reper- 
zeptionsvorgang zu denken, sondem als ein mehr oder minder 
starkes Erregtwerden gewisser Rindenstellen bei dem im 
iibrigen auf die gesamte Hirnrinde sich erstreckenden Er- 
regungs vorgange. 

In derselben Weise haben wir uns den Erregungsvorgang iiber die 
gesamte Hirnrinde, nur mit Bevorzugung bestimmter Hirnabschnitte, 
ausgebreitet zu denken, wenn wir von dem logischen ProzeO, in welchem 
sich beim Menschen das Denken in engerem Sinne abspielt, absehen, 
wenn wir nur auf das in einem assoziativen Zusammenhang stehende 
Spiel der Vorstellungen reflektieren, das wir z. B. bei den Tieren, bei 
welchen es ein Denken im spezifisch logisch-menschlichen Sinne wohl 
nicht gibt, als allein vorhanden ansehen miissen. Denn auch die Vor¬ 
stellungen als solche stehen in einem inneren Zusammenhange, der be- 
stehen bleibt, selbst wenn wir von dem Denken im eigentlichen Sinne 
des Wortes abstrahieren. 

Das wird uns besonders deutlich, wenn wir schlieBlich das gesamte 
Gefiihlsleben, die Affekte, Wollungen, Instinkte und Triebe beriick- 
sichtigen, mit welchen die Vorstellungen aufs engste verkniipft sind, 
welche sogar im allgemeinen als das Motiv fur die einzelne im Bewullt- 
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sein auftretende Vorstellung anzusehen Rind. Fur diese Wollungen, 
Gefuhle, In c tinkte und Triebe aber ein lokalisatorisch abgrenzbares 
Rindenzentrum anzunehmen, muB ebenfalls als ohne weiteres indisku- 
tabel bezeichnet werden. 

Wenn schlieOlich in unserem BewuBtsein manchmal eine sinnlich 
betonte Vorstellung, Gehors-, Geruchs-, Gesichts- usw. -Vorstellung auf- 
taucht, fiir die wir im Augenblick einen Zusammenhang mit anderen 
Vorstellungen, mit dem jeweiligen DenkprozeB, mit unserer augenblick- 
lichen Stimmungslage usw. nicht aufzuweisen vermogen, so ist das nattir- 
lich nur ein Beweis daftir, daB ein solcher Zusammenhang im augenblick- 
lichen BewuBtseinszsutand nicht aufzufinden ist 1 ), aber nicht daftir, daB 
ein solcher Zusammenhang tiberhaupt nicht vorhanden ist. Denn die 
unter- und auBerbewuBten Verbindungen entziehen sich bei der un- 
geheueren Ivompliziertheit des seelisch-geistigen Lebens in vielen Fallen 
unserer Kenntnis. 

Aus alledem geht hervor, daB beim normalen Vorstellen jedenfalls 
von einem Reperzeptionsvorgang nicht die Rede sein kann, sondem 
nur von einem tiber die gesamte Hirnrinde sich erstreckenden Assozia- 
tionsvorgange, bei welchem bestimmte Assoziationsglieder — sinnliche 
Vorstellungsresiduen — mit erweckt werden. Die Modalitat dieser zu einer 
BewuBtheit erweckten Residuen hangt von der Denk- und Aufmerk- 
samkeitsrichtung, der Grad ihrer sinnlichen Deutlichkeit einmal von 
der Starke der Aufmerksamkeit und zweitens von der individuellen 
Anlage ab. Der eine ist imstande, mehr seine optischen, der andere 
mehr seine akustischen, motorischen usw. Vorstellungsresiduen zu groBe- 
rer Lebhaftigkeit anzuregen. 

Haben wir nun irgendwelchen Grund zur Annahme, daB die allge- 
meinen Leitungsbedingungen ftir die Erweckung von Halluzinatio- 
nen bei Geisteskrankheiten andere sind als die oben gekennzeich- 
neten? Wir meinen, nicht den geringsten. Warum sollte sich denn 
der Leitungsvorgang als solcher anders verhalten? Welche Eigentiim- 
lichkeiten des pathologischen Denkens, Ftihlens und Wollens erfordern 
das? Der Umstand, daB bei Geisteskrankheiten das haufig als Hallu- 
zination erscheint, was unter normalen Umstanden sich in unserer Phan- 
tasie vielleicht nur als eine lebhaft sinnlich betonte Wunsch- oder Ab- 
«ehrvorstellung kundgibt, kann doch nun unmoglich auf einmal den 
Leitungsvorgang im Gehirn prinzipiell umwandeln. Und selbst w'enn 
<las geschehen konnte, so ware noch immer nicht einzusehen, wie diese 
Umwandlung eine Halluzination hervorrufen sollte. 

Auf die von der Peripherie ausgelosten Halluzinationen bei Erkran- 
kungen von Ohr und Auge werden wir uns aber nicht berufen konnen. 

1 ) Nur in dicsotn Sinno nchrnen wir aucli ein ,,freies Aufsteigcn“ der Vor- 
stellungen, von dem wir friilier sprachen, an. 
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Denn erstlich trifft hier der Reiz die zentrale Sinnesstatte auf dem- 
jenigen Wege, auf welchem auch unter normalen Umstanden das 
mit dem Wahmehmungscharakter ausgestattete BewuBtseinsgebilde 
erweckt wird. Zweitens aber haben wir gesehen, daB auch 
bei den auf diese Weise zustande kommenden Halluzinationen eine 
neuropathische Pradisposition, d. h. abnorme Erregbarkeit der ge- 
samten Himrinde, angenommen werden muB. Denn die Halluzina¬ 
tionen, welche auf diesem Wege ausgelost werden, sind, abgesehen von 
elementaren Sensationen, komplizierte Gebilde, welche zudem ihren 
Zusammenhang mit gewissen Gefuhlskomplexen ebenso verraten wie 
die Halluzinationen der Geisteskranken. Dabei ist es dann auch ganz 
gleichgultig, ob die Halluzinationen nur so lange vorhanden sind wie der 
auBere Reiz 1 ). 

Zugleich fallt mit der Annahme eines veranderten Leitungsvorganges 
auch die Annahme einer besonderen lokalen Reizung und Erregung, 
von welcher Heveroch 2 ) mit Recht urteilt, daB sie viel zu plump sei, 
um die Entstehung der Halluzination zu erklaren. Das Wesentliche ist 
und bleibt, wie sich gerade aus der Entstehung der peripher ausgelosten 
Halluzination erkennen laBt, eine Pradisposition des gesamten Gehirns. 

Was ist also nun im allgemeinen der eigentliche Grund der Hallu¬ 
zination ? Darauf konnen wir nur antworten: die Geisteskrankheit 
selbst. Wenn wir normal sind, so stellen sich die reproduzierten gegen- 
standlichen BewuBtseinsgebilde eben in der normalen Weise, mit dem 
Vorstellungscharakter behaftet, vor unser BewuBtsein. Werden wir 
geisteskrank, so konnen gewisse reproduzierte Gebilde den Wahrneh- 
mungscharakter annehmen. Im ubrigen konnen wir nur auf das in der 
vorigen Nummer Ausgefiihrte hinweisen. Wir haben da auseinander- 
gesetzt, daB aus der pathologischen Steigerung der Grundmodifikationen 

') In diesem Sinne ist auch der Fall Hudovernings (Ein Fall von peripher 
entstandener Sinnestftuschung; Gaupa Centralbl. *9. 1906) zu beurteilen, bei 
welchem ein im Gehorgange steckender Wattepfropf Gehorstauschungen ausloste, 
die nach der Entfemung desselben sofort sistierten, nach Wiedereinbringung sich 
aber ebenso prompt wieder einstellten. Hudoverning bemorkt selbst ausdriick- 
lich, daB es sich um ein neuropathisches Individuum handelt. 

In der Literatur findet sich noch eine groBe Anzahl von Mitteilungcn iiber 
peripher ausgeloste Halluzinationen. Man kann aber bei ihnen alien mit Sicherheit 
sagen, daB der periphere Reiz nur die entferntere Bedingung war, die eigentliche 
Uraache fur die Entstehung der Halluzination aber in der gesamten Hirnrinde lag. 
Besonders deutlich wird das in dem Fall von Jolly (Bcitriige zur Theorie der Hallu¬ 
zination, Archiv f. Psych. 4 ), in welchem der Autor durch elektrische Reizung des 
Gehorsgangs sogar komplexe Halluzinationen auslosen konnte. In einem von 
Hoc he erw&hnten Fall mit Hemianopsia inferior ersehienen dem Kranken die 
Gesichtshalluzinationen am Fixierpunkt wie abgeschnitten. Der Autor erklart 
selbst den Fall fiir einen funktioncllen. Ahnlich sind die ubrigen Fiille peripher 
ausgeloster Halluzinationen aufzufasscn. 

2 ) Heveroch 1. c. 
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des Gefiihls, wie sie den Affektpsychosen, und aus der Umwandlung und 
Steigerung der Gefiihlsreaktionen, wie sie den paranoischen Psychosen 
zugrunde liegen, die Halluzination hervorgeht. Wir ha ben auch auf die 
Halluzinationen und Pseudohalluzinationen hingewiesen, die wir bei 
Psychopathen und Hysterischen mit starkem Affekt- und Phantasie- 
leben und auf dem Grunde lebhaft betonter Geftthle vorfinden. 

Wenn man uns aber vorhalten sollte, daB wir hier nicht mehr bei der 
psychopathologischen, sondern bei der gehirnpathologischen Erklarung 
der Halluzination halten, und daB wir diese noch schuldig geblieben 
sind, so konnen wir nur erwidern, daB wir iiberhaupt nicht die Aspiration 
hegen, die Halluzination gehimpathologisch bzw. gehimmechanisch, 
durch besonders lokalisierte oder gerichtete Leitungs- und Erregungs- 
vorgange irgendwelcher Art, in dem Sinne zu ,,erklaren“, wie man dies 
von einer Erklarung im eigentlichen Sinne des Wortes verlangt. 
Wir konnen und wollen diese Erklarung aus dem einfachen Grunde nicht 
geben, weil wir damit den Erklarungsbegriff auf ein Gebiet ubertragen 
wiirden, auf welchem er gar keine Anwendung finden kann. Es handelt 
sich hier wieder einmal um eine t)berspannung des Erklarungsbegriffs, 
um eine falsche Problemstellung. 

Man wird sich zunachst vorhalten miissen, was wir von dem Begriff der 
,,Erklarung“ in bezug auf das Verhaltnis geistiger Vorgange zu Gehirn- 
vorgangen iiberhaupt verlangen durfen. Erklaren im kausalen Sinne 
des Wortes konnen wir, wie auseinandergesetzt wurde, auch nicht die 
normalen psychischen Vorgange aus den normalen Gehimvorgangen. 
Man kann doch weiter nichts sagen als: wenn die Gehimrinde in ihrer 
Substanz normal ist und normal funktioniert, so haben wir normale 
Gefiihle, Wollungen, Vorstellungen und Wahmehmungen. Man kann 
deshalb auch weiter nichts sagen als: 1st die Gehirnrinde in ihrer Sub¬ 
stanz erkrankt oder funktioniert sie nicht richtig, so sind auch die 
genannten psychischen Korrelate in ihren AuBerungen abnorm. Jene 
spezielle ps y c hi scheAbnormitata be r, die wir Halluzination. 
nennen, kann erklart werden nur aus psychopathologi 
schen Bedingungen, wie wir sie z. B. im Friiheren dargestellt 
haben. 

DaB nicht aus einer ganz bestimmten Leitungsveranderung oder 
aus einer spezialisierten und lokalisierten Veranderung des Gehirns die 
Halluzination ,,erkliirt“ werden kann, sollte uns schon die Tatsache 
lehren, daB a He Gehirnerkrankungen, welche mit Geisteskrankheit 
parallel gchen, zu Halluzinationen fiihren oder doch fiihren kdnnen. 
Der HirnrindenprozeB kann dabei verschiedener Xatur sein. Es kann 
sich um Degeneration und Schwund der Zellcn handeln, wie bei Para¬ 
lyse. Es kann sich um eine Stoffwechselanomalie handeln wie wahr- 
seheinlieh bei der Dementia-praecox-Gruppe, es kann sich um eine In- 
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toxikation handeln, wie bei Alkohol-, Morphium- usw.-Vergiftung. Es 
kann sich um eine rein funktionelle Psychose handeln wie bei der Para¬ 
noia, beim manisch-depressiven Irresein, bei hysterischem oder degenera- 
tivem Irresein, kurz es kann sich um jede beliebige geistige Erkrankung 
handeln: jedesmal wird halluziniert oder kann doch halluziniert werden. 
Es ware doch recht wunderbar, wenn jede dieser so verschiedenen sub- 
stantiellen oder funktionellen Erkrankungen genau jene lokalisierte 
Reizung oder Leitungsveranderung hervorrufen sollte, welche als Ur- 
sache der Halluzinationen und Pseudohalluzinationen beschuldigt wird. 

Wenn man also, was wir vom empirischen Standpunkt ja auch als 
durchaus zulassig, ja notwendig erklarten, eine kausale Beziehung 
zwischen kfirperlicher und psychischer Sphare statuieren will, so kann 
man nur ganz im allgemeinen sagen: Wenn die Hirnrinde als Ganzes 
normal ist und normal futiktioniert, dann ist der Mensch auch psychisch 
gesund; ist die Hirnrinde substantiell nicht normal oder funktioniert 
sie nicht normal, dann ist der Mensch psychisch erkrankt, und dann 
kann er auch halluzinieren und verabsaumt es auch meistens nicht. 

Wir konnen also die Halluzination aus himpathologischen Be- 
dingungen nur so weit erklaren, als wir die Geisteskrankheit selbst 
aus solchen Bedingungen erklaren konnen, und wie weit das geht oder 
nicht geht, das wissen wir ja. Denn fiber jene obige selbstverstandliche 
Beziehung zwischen normaler Gehimsubstanz und Funktion und nor- 
maler psychischer Funktion auf der einen Seite und pathologischer 
Gehimsubstanz und -funktion und pathologischer psychischer Funk¬ 
tion auf der anderen Seite ist die ,,Erklarung“ der Geisteskrankheit noch 
nicht hinausgekommen und kann es auch prinzipiell nicht, da 
uns ja das Physische gar keine innere Beziehung zum Psychischen offen- 
bart. So sehr wir auch unser Auge anstrengen, wir sehen unter dem 
Mikroskop immer nur Zellen und Gewebe, niemals etwas, was uns das 
geringste Geistige verriete. Man stellt eben die Aufgabe der Gehirn- 
pathologie falsch, wenn man von ihr verlangt, sie solle aus dem Wesen 
der pathologisch-anatomischen oder funktionellen Veranderung die Art 
der psychopathologischen Symptome eruieren. Und wenn uns die Empirie 
lehrt, daB dieselben psychopathologischen Symptomenkomplexe sich auf 
dem Grunde prinzipiell verschiedener Gehirnveranderungen etablieren 
konnen, ja daB eine substantielle Gehirnveranderung als Ursache dieses 
selben Symptomenkomplexes fiberhaupt nicht vorhanden zu sein 
braucht, so sollte das doch ein genfigender Beweis fur die Unfruchtbar- 
keit aller theoretischen Spekulationen fiber den Hirnmechanismus sein, 
welcher den Halluzinationen und Pseudohalluzinationen substituiert 
werden konnte. 

Wie wenig ein lokalisierter ProzeB geeignet ist, die Halluzination 
zu erklaren, konnen uns auch die Hirntumorcn lehren. Keincswegs 
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rufen diese trotz der Reizung, die sie zweifellos auf die Umgebung aus- 
fiben, und die sich in so markanter Weise in den allgemeinen Hirn- 
drucksymptomen kundgeben, Halluzinationen hervor, auch wenn sie 
direkt an den Stellen sitzen, in welchen wir die materiellen Korrelate 
der Erinnerungsbilder anzunehmen haben. Wenn aber dennoch 
Halluzinationen bei Himtumoren hin und wieder beobachtet werden, 
so sind diese zugleich das Symptom einer Geisteskrankheit, welche 
offenbar durch die direkte und indirekte, zugleich aber fiber die ganze 
Hirnrinde sich erstreckende Schadigung hervorgerufen wird. Und um 
solch eine Beeintrachtigung der Gesamthimrinde herbeizuffihren, 
braucht sich der Tumor keineswegs an den sog. Sinnesstatten zu eta- 
blieren. 

Wir haben auch, meine ich, nicht den geringsten AnlaB, durch das 
gewonnene Resultat oder vielmehr durch den Nachweis der Unmoglich- 
keit ffir die kausale Erklarung der Halluzination ein spezielles gehirn- 
pathologisches Resultat zu gewinnen, enttauscht zu sein. Enttauscht 
kann nur derjenige sein, welcher noch immer nicht die Hoffnung auf- 
gibt, die spezielle Art normal psychischer und psychopathologischer 
Symptome aus speziellen Gehimveranderungen zu erklaren. 

Eine Lokalisation psychischer Eigenschaften und Vorgange — 
etwa nach Art der Gallschen Schadellehre — wird ja wohl auch heute 
niemand vornehmen wollen. Es wird wohl auch niemand — ganz sicher 
sind wir dessen freilich nicht 1 ) — die Absicht haben, etwa den Eifer- 
suchts- oder Querulantenwahn lokalisatorisch zu erklaren. Wenn 
jemand auf Grund irgendeiner Wahnbildung oder geistigen Erkrankung 
fiberhaupt, die ja in der Regel eine BewuBtseinseinwirkung in Form von 
mehr oder minder ausgesprochener Wahnbildung zur Folge hat, hallu- 
ziniert, warum sollte da auf einmal eine der lokalisatorischen oder 
leitungsphysiologischen Erklarung bedtirftige Anderung im Gehirn 
Platz gegriffen haben ? 

Aber es ist wohl klar, was fiberhaupt an diesem falsch gerichteten 
Erklarungsbedfirfnis, das, wie wir sahen, schon zu so vielen vergeblichen 
Hypothesen geffihrt hat, Schuld tragt. Das ist die ffir die Gehirnpatho- 
logie auBerordentlich, ffir die Psychiatrie im engeren Sinne nicht in dem- 
selben MaBe bedeutungsvolle Auffindung der Sinnesstatten. Zu welchen 
weittragenden Ergebnissen die Entdeckung dieser ffir die Lehre von der 
Aphasie 2 ) geffihrt hat, ist bekannt. 

Welche Schliisse konnen wir aber ffir die Trugwahrnehmung aus der 
Bekanntschaft mit diesen Zentren ziehen ? Etwa andere als ffir die 

') Wernicke hat das allerdings noch gewollt. 

2 ) Die Ansicht Maries, daB es sich bei der Aphasie um eine Intelligenzstorung, 
also (ieisteskrankheit im engeren Sinne, handle, ist wohl heute allgemein ad acta 
gelegt worden. 
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Reproduktionsvorgange uberhaupt ? Schon bei dieser findet ja, wie das 
so hiibsch ausgedruckt worden ist, ein ,,Mithalluzinieren“ der Sinne 
statt. Wird man nun geisteskrank, so ist eben das Halluzinieren wirklich 
da. Die eventuelle Reizung oder Erregung im Gehirn erstreckt sich aber 
dabei iiber die gesamte Himrinde 1 ). 

Die wirkliche ,,Erklarung “ der Halluzination aber liegt ebenso wie 
die Erklarung irgendeines normalen psychischen Vorganges, nicht 
auf der gehirnanatomischen und pathologischen Seite, sondern eben 
auf der psychischen. Wir ,,erklaren“ die Reproduktion der nor¬ 
malen Vorstellungen aus den uns bekannten normalen Bedingungen 
fur das Auftauchen eines im assoziativen Zusammenhange mit einer 
Leitvoretellung, einem Gefiihle oder sonst einem psychischen Gebilde 
stehenden Vorstellungsresiduums und die Halluzination ,,erklaren“ 
wir aus der Umwandlung des schon normalerweise mit einem sinnlichen 
Anklang behafteten Vorstellungsgebildes in eine Trugwahrnehmung auf 
Grand der pathologischen Gefuhlsveranderung. 

Diese intrapsychische Erklarung wird man so lange als kausale Er¬ 
klarung im vollen Sinne des Wortes gelten lassen miissen, als man wird 
zugestehen miissen, daB die Psychiatrie die Lehre von den — Geistes- 
krankheiten ist. So lange wird man eben erlauben miissen, daB der 
Psychiater die Symptome, welche er auf seinem Gebiet vorfindet, ebenso 
intrapsychisch erklart, wie die anderen medizinischen Sonderdisziplinen 
die von ihnen zu erforschenden korperlichen Symptome intrasomatisch 
erklaren. 

Aber Geisteskrankheiten sind zugleich Gehimkrankheiten, und 
dieser Umstand bewirkt es, daB nicht nur, wie hervorgehoben, die 
Hirnrinde jedesmal als Ganzes substantiell oder funktionell in Un- 
ordnung geraten ist, wenn das Individuum pathopsychische Symptome 
produziert, es kann auch, wenn es sich um sogenannte exogene Psychosen 
handelt, also um solche, deren Ursache wir in irgendeiner die Hirnrinde 
von der materiellen Seite angreifenden Schadigung zu suchen haben, 
die bestimmte Art, in welcher sich ein im iibrigen intra¬ 
psychisch zu erklarendes Symptom a u Bert, durch jene 
materielle Krankheitsursache modifiziert werden. Nur inso- 
fern haben wir dann die kausale Erklarung auf der somatischen Seite 
zu suchen. Diese Modifikation zeigt sich auch bei der Halluzination. 
Trotzdem sie als psychopathologisches Elementarsymptom intrapsy¬ 
chisch zu erklaren ist, gibt es Modifikationen an ihr, fiir w'elche wir 
unter bestimmten Umstanden die Ursache in der Art des zugrunde 
liegenden somatischen Krankheitsprozesses zu suchen haben. Wenn der 

1 ) Vgl. dagegen die ausgedehnte, u. E. aber unfruehtbarc Diskussion zwiseben 
(Joldstein und Berze iiber die Erregung, Erregbarkeit, Hei/.ung usw. derSinnes- 
stiitten bei der Halluzination. 
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Alkoholdelirant besondere schnell bewegte Tiere, der Kokaindelirant 
winzige Einzelheiten, wie kleine Ldcher, Flecken usw. halluziniert, der 
Morphium- oder Fieberdelirant seine Halluzinationen wieder in anderer 
Form produziert, so sind das Modifikationen, die eben ihre Ursache in 
der spezifischen Art des krankhaften Rindenprozesses haben, die wieder 
ihre somatische Ursache in der Art des angreifenden Giftes hat. , 

Ebenso steht es zum Teil mit den Besonderheiten der Halluzinationen 
bei der Dementia praecox und der Dementia paralytica. Auch hier sind 
es spezifische Krankheitsgifte, die indirekt modifizierend auf die Art 
der psychopathologischen Symptome, also auch der Halluzinationen 
wirken mussen. Es sind ja auch noch andere klinische Eigentumlich- 
keiten, durch welche sich diese Psychosen voneinand erunterscheiden, 
und die ebenfalls ihre Ursache in der spezifischen exogenen Noxe und 
in anderen Umstanden (Altersunterschiede!) haben. Aber niemals 
ist auch bei alien diesen exogen verursachten Psychosen 
die Halluzination als solche durch das Gift zu erklaren, 
sondern durch die Geisteskrankheit, welche der somati- 
schenErkrankung, d.h. also hier der Hirnrindenerkrankung, 
parallel geht. 

Ja, in der psychopathologischen Erklarung der Halluzination sind 
wir weit besser gestellt als in der somatischen Erklarung ihrer Modifi¬ 
kationen. Niemals werden wir, selbst wenn wir die durch exogene Gifte, 
etwa durch Alkohol oder Kokain, bewirkte Himrindenveranderung bis 
in die Atomverschiebung kennen gelernt haben wurden, imstande sein, 
anzugeben, warum nun bei dieser Art von Atomverschiebung der Delirant 
Mause und Schlangen, bei der anderen Locher und Flecken sieht. Denn 
es gibt eben keine Brucke vom Materiellen zum Psychischen. Die psycho- 
pathologische Erklarung der Halluzination als solcher aber in der frtiher 
dargestellten Weise ist im Prinzip widerspruchslos und plausibel und 
findet ihre Grundlage im Wesen des Psychischen selbst, in der 
Beziehung der normalen Vorstellungsform zur normalen Gefuhlsreaktion 
auf der einen, in der Beziehung der bis zur Pseudowahrnehmung ge- 
steigerten Vorstellungsart zur pathologischen Gefuhlsreaktion auf der 
anderen Seite. 

Wie wenig AnlaB wir haben, ein besonderes lokalisatorisches oder 
leitungsphvsiologisches Moment fiir die Erklrarung der Halluzination 
einzufiihren, konnen uns auch die in der Gesundheitsbreite vorkommenden 
Halluzinationen und halluzinationsahnlichen BewuBtseinsphanomene 
zeigen: die Triiume und die hypnagogen Halluzinationen, auf 
die wir noch mit einigen Worten eingehen mussen. 

Von einer pathologischen Gehirnreaktion kann bei diesen BewuBt- 
seinszustanden zunachst uberhaupt nicht die Rede sein. Denn es handelt 
sich bei den beiden Phenomenon, sofern sie sich nicht durch die Intensitat 
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und die Massenhaftigkeit ihres Auftretens, also durch rein quantitative 
Momente auszeichnen, um durchaus normale Lebens- und BewuBt- 
seinsauBerungen. 

Es wird aber auch von vornherein als durchaus unstatthaft erscheinen 
miissen, die Ursache der Traume und hypnagogen Halluzinationen in 
einer besonderen lokalisierten Erregung zu suchen. Die Art des Rinden- 
prozesses, welcher den Schlaf herbeifiihrt, kdnnen wir dahingestellt sein 
lassen. Welcher Art er aber auch sein mag, es ist doch jedenfalls die 
ganze Hirnrinde, auf welche er sich erstreckt. Es liegt also nicht die 
geringste Ursache vor, irgendeine lokalisatorische oder leitungsphysio- 
logische Veranderung zu supponieren, welche die Modifikation des den 
Schlaf bewirkenden Hirnrindenprozesses auf einen Teil der Rinde 
beschrankt. 

Von einer besonderen Erregung irgendeiner Hirnrindenregion, also 
etwa der Sinnesstatte, kann hier schon deshalb nicht die Rede sein, weil 
die Voraussetzungen fur den Eintritt des Schlafes das Fernhalten jeder 
irgendwie gearteten Himerregung ist. Wir miissen unsere Sinne ab- 
schlieBen, damit aber zugleich unsere zentralen Sinnesstatten gewisser- 
maBen nach auBen verbarrikadieren, damit wir in die BewuBtlosigkeit 
oder vielmehr BewuBtseinsveranderung versinken, welche der Schlaf 
bedeutet. Und ebenso miissen wir die intellektuelle und Gefiihlsseite 
unseres psychischen Lebens aufs auBerste depotenzieren, um den Ruhe- 
zustand des Schlafes herbeizufiihren. Hierbei werden die Sinnesstatten 
stiitten auch gewissermaBen nach innen verbarrikadiert. 

Zugleich mit der Herabsetzung der psychischen LebensauBerungen 
und der ihr parallel gehenden Gehimrindenfunktion in alien ihren Teilen 
muB aber naturlich auch die Leitungserregung nach alien Seiten herab- 
gesetzt sein, weil das Aufflackem einer Erregung an irgendeiner Stelle 
zugleich die gesamte Hirnrinde wieder in Funktion setzen wiirde. Es 
ist also gar kein Zweifel, daB im Schlaf die Erregbarkeit der ge- 
samten Hirnrinde, sowohl der Einzelregionen wie der Lei- 
tungsverbindungen, in welcher diese stehen, herabge- 
setzt ist. 

Es beginnt nun vermittels der Reproduktionsleistungen im Traume 
ein neues BewuBtseinsleben mit all den psychischen AuBerungen, welche 
wir auch im Wachsein produzieren. Nicht also daB sich, wie das manch- 
mal so dargestellt wird, nun alle unsere Reproduktionen im Traume 
in Pseudowahmehmungen umsetzen. Wir haben auBer diesen im Traume 
auch Reproduktionen, die sich als solche, als Eigenvorstellungen dar- 
stellen, wir vollziehen ferner Denkakte und komplizierte Schliisse, 
glauben sogar hinterher, schwierige Probleme, tiber welche wir bei Tage 
nicht zur Klarheit gekommen sind, in gliicklichster Weise gelost zu 
haben. Auch mannigfache Gcfiihle und Affekte erlel>en wir im Traume. 
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Es ist ferner nicht so, daB die Pseudowahmehmungen in isolierter Weise 
auftreten; es umgibt uns im Traume eine Scheinwelt wie im wachen 
Leben die wirkliche Welt, deren Abbild jene ist, und in dieser Schein¬ 
welt erleben wir Einzelvorgange und komplizierte Handlungen anderer 
und von uns selbst, und Gesprache, an welche unser BewuBtsein mit 
seinen Vorstellungen, Denkakten, Entschlussen, Gesprachen, Handlungen 
ganz genau so ankniipft wie das wache BewuBtsein an die wirklichen 
Erlebnisse. 

Das Wesentliche nun, wodurch die Traumerlebnisse den Halluzina- 
tionen und Wahnbildungen des Geisteskranken so nahe kommen, ist 
die ungehemmte gefiihlsmaBige Motivierung. Von den Fesseln des 
kritikmaBigen Rasonnements, welches im Wachsein all unser Tun, Denken 
und Erleben begleitet, befreit, produziert der Traumende haufig seine 
Gedanken und Pseudowahmehmungen in ahnlicher Weise wie der unter 
der Wirkung einer Wahnbildung stehende Geisteskranke. Ja ebenso wie 
dieser seine Wahnbildung und seine Halluzinationen inhaltlich an die 
Erlebnisse seines fruheren gesunden BewuBtseins ankniipft, diese nur 
psychotisch verarbeitet, kniipft der Traumende seine Gedanken und 
Pseudowahmehmungen an die Gedanken und tatsachlich erlebten 
Wahmehmungen seines Wachzustandes an. Man konnte sehr gut mit 
der Jaspersschen Begriffstechnik ,,verstandliche“ und „kausale“ 
Zusammenhange zwischen Schicksal und Traum konstruieren, wie es 
von Jaspers selbst zwischen Schicksal und Psychose unternommen 
worden ist. 

In sehr interessanter Weise hat noch kiirzlich Bleuler iiber einige 
solcher Traume berichtet. Das Individuum entledigt sich im Traume 
der Personen, mit denen es im Wachen unangenehm gefiihlsbetonte 
Erlebnisse gehabt hat, selbst wenn diese Personen ihm im Leben noch 
so nahe stehen. Er gleicht also darin dem Paranoiker, der schon im vor- 
paranoischen Stadium sich miBtrauisch gezeigt hat und nach Ausbruch 
der Psychose einfach den Revolver zieht, urn selbst die ihm nachst- 
stehenden Personen niederzuknallen, nur daB der Traumende manch- 
mal noch gewissermaBen kleine Kunstgriffe gebraucht, indem er nicht 
selbst die Henkersdienste vollzieht, sondern anderen dieses Amt zu- 
schiebt 1 ). 

Wir sehen also, daB der psychische Mechanismus, welcher zu den 
halluzinatorisehen Affektreaktionen im Traume und in der Psychose 
fiihrt, der gleiche ist. Die Halluzinationen werden beide Male ausgelost 
(lurch den Fortfall der ethisch-intellektuellen Hemmungen, welche im 
Wachen bzw. im normalen Zustande das Individuum verhindert, auf 
unangenehme Gefiihlserlebnisse hemmungslos mit der Beseitigung des 

') S. Bleuler. Traume mit auf der Hand liegender Dcutung. Miinch. mod. 
W’oehenselir. 43. lit IT 
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gefiihlserregenden Reizes, oder, wenn es sich um positive gefiihlsbetonte 
Erlebnisse handelt, hemmungslos mit der Aneignung des begehrten 
Objekts zu reagieren. 

Was lernen wir nun aus diesen Traumvorgjingen fur die Erklii- 
rung der Halluzinationen in der Psychose? Wir sahen, dab von 
irgendeiner lokalisierten gesteigerten Erregung oder von einem ver- 
anderten Leitungsvorgang im Schlafe nicht gesprochen werden kann, 
und nun sehen wir, dab trotzdem die psychischen Mechanismen ini 
Traume prinzipiell gar nicht anders liegen wie in der Psychose. Wenn 
nun die Traumhalluzinationen einer Erklarung durch lokalisierte Er- 
regungen oder veranderte Leitungsbedingungen unbediirftig sind, so 
wird wohl niemand einen plausiblen Grund anfiihren konnen, warum 
denn nun auf einmal in der Psychose eine solche lokalisierte Erregungs- 
steigerung oder Umwandlung der Leitungserregung eintreten soli. 

Wie schnell die Umwandlung des Vorstellungscharakters in den 
Wahmehmungscharakter auf dem Boden ungehemmter Gefuhlsmoti- 
vierung vor sich geht, sobald die Wachkritik nur ein wenig nachlabt, 
lehren uns dann weiter die hypnagogen Halluzinationen. Bei diesen 
werden wir naturlich ebensowenig wie bei den Traumen oder noch 
weniger Anlab haben, eine in den Sinnesstatten lokalisierte Uber- 
erregung oder eine Veranderung der Leitungserregung anzunehmen. 
Zugleich zeigt uns der Inhalt der hypnagogen Halluzinationen, dab auch 
sie unzweifelhaft in Beziehung zu den im unbewubten Seelenleben 
schlummernden Gefiihlskomplexen stehen. Denn es sind keineswegs 
irgendwelche gleichgiiltigen Gegenstiinde, sondern Gesichter, Fratzen 
U8w., die sich vor das Bewubtsein stellen, manchmal auch gefiihls- 
betonte Gehorshalluzinationen. 

Zugleich zeigt sich auch von dieser Seite der Wert der Goldstein - 
schen Untersuchungen iiber die Bedeutung des Urteils fiir das Realitats- 
bewubtsein. Denn wenn auch der Autor in der Annahme geirrt hat, 
dab das Realitiitsbewubtsein bei der normalen Wahrnehmung durch 
das Urteil selbst zustande komme, und dab die Halluzination die direkte 
Folge des Verlustes der normalen Urteilsfiihigkeit sei, so ist es doch 
zweifellos, dab zur Produzierung von Halluzinationen, sei es in der 
Geisteskrankheit, sei es im Schlafe, die normale Urteilstatigkeit auf- 
gehoben sein mub. Es zeigt sich ganz allgemein, dab infolge 
dieser Aufhebung der normalen Urteilsbetatigung, wie sie 
in der Psychose und bei irgendwelchen Bewubtseinstrii- 
bungen regelmabig eintritt, die gefuhlsbetonten Vorstel- 
lungen nicht mehr imstande sind, den ihnen eigenen Cha- 
rakter aufrechtzuerhalten, sondern sich unter dem unge- 
hemmten Einflusse der Gefuhlsmotivierung sofort in Wahr- 
nehmungsgebilde umsetzen. 

Z. t. d. g. Neur. u. Psych. O. XXIV. ]<) 
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Hat es sich so von alien Seiten als unmoglich herausgestellt, die 
echte Halluzination durch eine lokalisierte Reizung oder durch eine Ver- 
anderung der Erregungsleitung zu erklaren, so trifft natiirlich dasselbe 
Schicksal auch die Pseudohalluzinationen. Die Grtinde, warum es in 
dem einen Falle zu Halluzinationen, im anderen zu Pseudohalluzinationen 
kommt, sind ebenfalls auf psychopathologischem Gebiete zu suchen. 
Es lassen sich auch deren einige konstatieren und werden sich wohl in 
Zukunft in noeh weiter gehendem MaBe eruieren lassen. Wenn wir be- 
denken, daB Pseudohalluzinationen besonders haufig bei Hysterischen 
und Psychopathen vorkommen, wenn wir an jenen von uns beobachteten 
Fall denken, in welchem eine Hysterische ihre Pseudohalluzinationen 
in Halluzinationen umsetzte, als sie einen starkeren Erregungszustand 
bekam, um nach Abklingen des Erregungszustandes die halluzinatori- 
schen Inhalte sofort wieder als pseudohalluzinatorische zu produzieren, 
so werden wir wohl, was ja eigentlich auch von vornherein naheliegt, 
sagen konnen, daB die Unterschiede in den Ursachen beider 
nur in der Schwere des psychotischen Prozesses liegt. Ganz 
allgemein kann man dann auch sagen, daB, je eingreifender die funktio- 
nelle Gehirnveranderung ist, desto eher es zu Halluzinationen kommen 
wird. 

Wir sprechen hier nur von der funktionellen Storung, weil wir an- 
nehmen, daB eine zu Geisteskrankheiten fiihrende substantielle Ver- 
anderung der Hirnrinde, wie etwa die Paralyse, sich ohne weiteres in 
echten Halluzinationen auBert. Der Umstand, daB bei substantiellen 
Hirnerkrankungen Pseudohalluzinationen im allgemeinen seltener sind, 
weist wohl ohne weiteres darauf hin, daB letztere durch leichtere Ver- 
tinderungen der Hirnrinde bedingt sind. 

Gerade aber die nahere Betrachtung der Verhaltnisse der Pseudo¬ 
halluzinationen zu den echten kann uns zeigen, wie wenig wir in der 
Erklarung dieser Phanomene von irgendeiner hirnmechanischen Hypo- 
these zu erwarten haben. Zugleich wird uns diese nahere Betrachtung 
auf den neuen Gesichtspunkt zuruckleiten, welchen wir in die Behand- 
lung des Halluzinationsproblems eingefuhrt haben. 

Der Unterschied zwischen der Pseudohalluzination und der Hallu¬ 
zination besteht ja darin, daB jene sich dem Individuum in dem „Be- 
wuBtseinsraum“ prasentiert, in welchem das normale Individuum 
seine Eigenvorstellungen erlebt, wahrend die Halluzinationen in jenem 
iiuBeren Raum erscheinen, in welchen wir die wirklichen Wahmeh- 
mungsgegenstande versetzen. DaB es nicht moglich ist, als materielles 
lvorrelat fur diese verschiedenartigen Raumvorstellungen das Bestehen 
bestimmter lokalisatorischer oder Leitungsveranderungen im Gehirn 
plausibel zu machen, haben wir gezeigt. Wie steht es aber iiberhaupt 
mit dem Verhaltnis dieser beiden Raumvorstellungen zur erkennenden 
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Tatigkeit ? Ja, existieren vom Standpunkt der Erkenntnis selbst durch- 
greifende Unterschiede zwischen beiden? 1st der BewuBtseinsraum 
wirklich ein anderer als der tatsachlich wahrgenommene ? Besteht 
zwischen beiden, wie das Goldstein, Jaspers u. a. annehmen, wirklich 
vollkommene Diskontinuitat ? 

Geben wir zunachst einera Autor das Wort, welcher das direkt 
leugnet! ,,Wenn ich eine leuchtende Kugel sehe,“ so sagt Eduard 
Hirt 1 ), ,,so sehe ich sie an einer bestimmten Stelle im Raume. Und dies 
an ,bestimmter Stelle 4 heiBt eben, daB sie sich in einem bestimmten 
raumlichen Verhaltnis zu anderen Wahrnehmungen befindet, zu denen 
ich durch Wandernlassen meiner Augen oder durch Veranderung meiner 
Korperstellung weitergehen kann. Bei diesem Weitergehen verharrt 
die leuchtende Kugel an ihrem urspriinglichen Orte, aus meinem Blick- 
punkte riickt sie mehr und mehr gegen die Peripherie meines Blickfeldes, 
und endlich verschwindet sie.“ 

,,Nun nehme ich die leuchtende Kugel, diesen realen . . . Gegenstand, 
von dem Orte weg . . . Ich stecke ihn in die Tasche . . . Aber an seiner 
friiheren Stelle ...stelleichmir nun ,dieselbe‘ leuchtende Kugel vor. 
Nicht nur fur mein nachdenkendes BewuBtsein ist sie jetzt ebenso weit 
entfemt von den verschiedenen realen Dingen . . ., sondern ich sehe sie 
unmittelbar in dieser ganz bestimmten raumlichen Ordnung. Ich wende 
nun wiederum den Blick in derselben Richtung, in der ich ihn von der 
realen Kugel wegwendete. Und nun ist zweierlei moglich: entweder die 
Kugel wandert mit meinem Blicke von ihrer Stelle . . . weg, schwebt 
durch die Luft und folgt mir, wohin ich sie haben will . . . Oder: meine 
vorgestellte Kugel strebt, wahrend ich den Blick wegwende, ebenso 
wie die wahrgenommene, allmahlich gegen die Peripherie. Sie wird ver- 
schwommener, lichtloser, verschwindet . . 

Hirt kniipft an diese Darstellung die Bemerkung, daB er die Be- 
hauptungen der Autoren liber einen Unterschied und eine Diskonti¬ 
nuitat zwischen Wahrnehmungs- und Vorstellungsraum nicht glauben 
konne. Und in der Tat ist diese Stellungnahme des Autors begreiflich, 
wenn wir zugleich bedenken, daB wir die vor uns liegende wahrgenom¬ 
mene Raumlichkeit durch eine hinter uns liegende vorgestellte er- 
ganzen, und daB in dieser hinter uns vorgestellten Raumlichkeit sowohl 
die wirklichen Dinge wie die nur vorgestellten, wie schlieBlich sogar 
Gesichtshalluzinationen (extrakampine Halluzinationen Bleulers) loka- 
lisiert werden. 

Wiirde nun Hirt recht haben, so wiirde wohl — das scheint mir 
wenigstens unausbleiblich — die ganze Lehre von den Pseudohallu- 
zinationen unter den Tisch zu fallen; denn es ist doch nur der Externali- 


x ) Eduard Hirt, Zur Theorie dor Trugwahrnehmungon. Zeitschr. f. Patho- 
pychologie S. 434. 1912. 
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tiitsfaktor, durch welchen sich die echten Halluzinationen von den 
Pseudohalluzinationen unterscheiden. Externalitat und aufiere Raum- 
lichkeit ist aber fur unsere Erkenntnisbedingungen identisch. Wenn 
nun aber auBerer Raum und sog. BewuBtseinsraum zusammenfallen, 
wo bleiben dann die Pseudohalluzinationen? Das BewuBtsein der Ab- 
hangigkeit vom produzierenden BewuBtsein wird da wohl kaum das 
pseudohalluzinatorische Moment begriinden konnen, denn wir erkannten, 
daB auch bei den Wahrnehmungen ein physiologisches Abhangigkeits- 
bewuBtsein vorhanden ist — wenn wir die Augen schlieBen, nehmen 
wir nichts wahr. Es blieben hochstens noch die Pseudohalluzinationen 
bei geschlossenen Augen tibrig. Die Pseudohalluzinationen des Gehors 
wiirden eo ipso wegfallen, weil auf dem Geh6rsgebiet das raumliche 
Moment tiberhaupt ein sekundares ist. Und dennoch, wer konnte etwas 
Triftiges gegen die Betrachtungen und Folgerungen Hirts einwenden? 

Wir kommen hier auf eine Grundfrage der Erkenntnis, die nur zu 
Ibsen ist aus den Erkenntnisbedingungen selbst. Diese richtig ver- 
standenen Erkenntnisbedingungen, wie sie uns jener Denker gelehrt hat, 
der durch seine Kritik den groBten Fortschritt im Denken der Mensch- 
heit tiberhaupt hervorgebracht hat, lehren uns, daB es so etwas wie 
einen Raum an sich tiberhaupt nicht gibt, sondern daB der Raum 
nur eine Form unseres Anschauens ist. 

Wer diese Lehre Immanuel Kants verstandnisvoll in sich auf- 
genommen hat und in einer den modernen philosophisch-psychologischen 
Anforderungen entsprechenden Weise weiterbildet, ftir den lbst sich die 
Frage nach dem Unterschiede zwischen wahrgenommenem und vorge- 
stelltem Raum dahin, — daB diese Frage tiberhaupt nicht existiert. 
Einen Unterschied zwischen wahrgenommenem und vorgestelltem 
Raum gibt es dann in der Tat nur insofern, als wir die Form unseres 
Anschauens das eine Mai auf die Eigenprodukte unseres Vorstellens, 
das andere Mai auf die Wirklichkeit selbst anwenden. Tun wir das 
letztere, so scheint der Raum an der Wirklichkeit selbst teilzunehmen, 
also zu einem ,,wahrgenommenen“ Raum zu werden. Durch diese 
Wirklichkeit allein wird die ,,Diskontinuitat“ zwischen 
wahrgenommenem und vorgestelltem Raum hervorgerufen. 
Den Raum selbst aber kann man tiberhaupt nicht wahrnehmen, weil er, 
wie das schon vor Kant erkannt worden ist, an sich nicht existiert. 

Das unterscheidende Kriterium zwischen Halluzinationen 
und Pseudohalluzinationen ist dann aber nicht die Diskon- 
tinuitat zwischen wahrgenommenem Raum und BewuBt¬ 
seinsraum, sondern die Diskontinuitat zwischen Wirklich¬ 
keit und Unwirklichkeit. Erst durch das BewuBtsein der letzteren 
erhalten die Pseudohalluzinationen und auch die normalen Vorstellungen 
zugleieh das BewuBtsein der reinen Abhangigkeit vom produzierenden 
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Ich, und erst durch das BewuBtsein der letzteren verkniipfen sich die 
Halluzinationen und auch die normalen Wahmehmungen mit dem Ge- 
fiihle des Ergriffenseins des Subjekts durch einen tatsachlichen oder 
supponierten transsubjektiven Reiz. 

Zugleieh lehrt uns aber die Einsicht in die wahren Bedingungen 
unseres Erkennens die letzten Griinde, aus welchen es prinzipiell aus- 
sichtslos erscheinen muB, auf hirnphysiologischem Wege die Raum- 
lichkeit iiberhaupt zu ,,erklaren“, womit dann jeder Versuch einer 
himphysiologischen Erklarung „wahrgenommener“ und vorgestellter 
Raumlichkeit wiederum als prinzipiell verfehlt erscheinen muB. Denn 
dieses Gehirn, aus dessen Funktion wir die Raumlichkeit zu erklaren 
unternehmen wiirden, erscheint ja selbst schon ,,raumlich“ und erweist 
sich damit selbst von den Bedingungen unserer Erkennt- 
nis abhangig, die gar nicht anders als raumlich aufzu- 
fassen sind. Es ist dies ja immer und immer wieder von erkenntnis- 
theoretischer Seite urgiert worden. Aber selbst diejenigen Autoren, 
welche in ihren trefflichen Abhandlungen zeigen, daB die Lehren der 
modemen Erkenntnistheorie nicht spurlos an ihnen voriibergegangen 
ist, empfinden nicht den Widerspruch, welchen sie begehen, wenn sie 
z. B. von einem ,,stereopsychischen“ Zentrum im Gehirn reden. 

Wir konnen nur sagen: Wir nehmen wahr, d. h. wir erleben 
einen tatsachlichen Raum, wenn die Wirklichkeit auf unser 
Gehirn wirkt. Wir stellen vor, d. h. wir erleben einen nur 
vorgestellten Raum, wenn die friiher durch die Wirklich¬ 
keit angeregte Raumanschauung infolge der Eigentatigkeit 
des Gehirn ,,reproduziert“ wird. Wird das Gehirn krank, 
so werden aus den friiher dargelegten psychopathologischen 
Griinden bestimmte Vorstellungsgebilde zu Pseudowahr- 
nehmungen, zu Halluzinationen und Pseudohalluzinationen. 
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Zur fokalen Lokalisation der Sensibilitat in der Grofihirnrinde 

des Menschen. 

Von 

C. T. van Yalkenburg (Amsterdam). 

Mit 4 Textfiguren. 

(Eingegangen am 28. Februar 1914.) 

An der Eigenschaft des Sulcus centralis, eine Grenzlinie darzustellen 
zwischen elektrisch erregbarer motorischer und nichterregbarer sensibler 
Rinde, ist kaum mehr zu zweifeln. Fiir denAffen diirften Lewandowsky 
und Simons 1 ) das Experimentum crucis angestellt und die Antwort 
im obigen Sinne einwandfrei gegeben haben. 

Jeder Lokalisationsversuch der bewu6ten Sensibilitat wird sich dem* 
nach nur auf hinter der Zentralfurche gelegene Rindenteile zu richten 
haben. Bekanntlich gehen hier die Meinungen — fast alle auf klinische, 
zum Teil pathologisch-anatomisch gestiitzte Erfahrungen fuBend — ziem- 
lich weit auseinander. 

Auf die Ursachen der herrschenden Kontroversen will ich hier nicht 
tief eingehen. Eine ungeachtet ihrer Banalitat noch immer nicht ge- 
niigend gewurdigte Tatsache, daB die Lokalisation einer Funktions- 
stbrung sich mit der Lokalisation der Funktion selber nicht deckt, ist 
zum Teil hier schuld. Zweitens erschwert die zweifellos sehr komplizierte 
intracorticale Organisation der Sensibilitat — welche wohl am meisten 
Berg mark 2 ) zu seiner resignierten AuBerung veranlaBte, die Sensibili- 
tatslokalisation sei ,,a complete puzzle“ — die Losung der Frage erheb- 
lich. Drittens diirfte am Lebenden die Untersuchung in den meisten 
Fallen nicht mit der Genauigkeit vorgenommen werden (bzw. moglich 
sein), daB iiberhaupt post mortem stringente Schlusse gestattet waren. 
Die Erfahrungen, iiber welche ich hier kurz berichten werde, sind ge- 
wonnen mittels einer Methode, welche die genannten Schwierigkeiten 
umgeht. Letztere entsprang aus folgender Erwagung: Es gibt in der 
vorderen Zentralwindung motorische Foci. Diese sind der Ausdruck der 
anatomischen Tatsache, daB an bcstimmten Stellen dieser Windung die 

1 ) Lewandowsky und Simons, Zur Physiologic der vorderen und der hin- 

teren Zentralwindung. Arehiv f. d. ges. Physiol. Vt%. 1909 u. Zeitschr. f. d. ges. 
Xcur. u. Psych. Orig. 14 , 276. 1913. 

2 ) llergmark. Cerebral monoplegia with reference to sensation and to spas¬ 
tic phenomena. Brain 3S. 1910. 
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letzten corticalen Stationen motorischer Erregungen zu bestimmten 
Muskelbewegungen gelagert sind. Die Rinde hinter dem Sulcus centralis 
nimmt die sensiblen Erregungen, von der Peripherie stammend, auf. 

Es ware moglich, daB faradische Reizung der betreffenden Cortex- 
teile dem Patienten — bei vollerhaltenem BewuBtsein — sensible Ein- 
driicke an der Peripherie seines Korpers erzeugten. 

Meines Wissens hat bis jetzt allein Cushing 1 ) eine solche Versuchs- 
anordnung, welche bloB beim Menschen moglich sein diirfte, getroffen. 
Er kam zum Ergebnis (an zwei Patienten), daB auf Reizung ziemlich 
diffuser Stellen der hinteren Zentralwindung der Untersuchte nicht sehr 
eng umschriebene Parasthesien auf der gegeniiberliegenden oberen 
Extremitat versplirte. In den letzten Monaten war ich in der Lage, 
solche Versuche im Dienste der not wend igen Orientierung am operativ 
in Angriff genommenen Hirnteil aufzunehmen. Die Geschichte der zwei 
bezligliehen Fiille teile ich im folgenden kurz mit. 

1. T. M., Schniiedsgehilfe. 16 Jahre. Anamnese: keine bemerkenswerten 
Krankheiten, kein Trauma. Im Juli 1912 machte die jetzige Krankheit die ersten 
Erecheinungen. Plotzlich traten unter der Arbeit Krampfe auf im Daumen und in 
den Fingern der linken Hand; das zweite Mai auch in den linken Augenlidern. 
Das dritte Mai — etwa 3 Wochen nach dem ersten Anfall — kam es zu einem all- 
gemeinen Krampfanfall mit BewuBtseinsverlust; kein ZungenbiB, keine Enuresis. 
Die Anfalle wurden frequenter bis (am 8. Januar) drei in 24 Stunden. Sie befielen 
immer zuerst die linke Hand und die linken Augenlider; meistens stelite sieh dann 
bald BewuBtlosigkeit ein. Xach dem Anfall Kopfschmerz, Gefuhl der Abmattung. 
Zwischen den Attaeken bestand Wohlbefinden. 

Krankheitsverlauf von der Aufnahme am 14. Januar bis 2. August 1913. 
Korperliche Untersuchung negativ. Xeurologisch: Bewegungsfunktionen normal; 
ausgenommen: Mundfaeialis rechts > links. Reflexe links und rechts normal; 
keine Ataxie. Sensibilitat: Hypasthesie flir keine einzige Gefiihlsqualitat naeh- 
weisbar. Xur werden leichte Beruhrungen jeder Art etwas weniger scharf, „unge- 
wohnlich“ perzipiert am vierten und funften Finger der linken Hand und an der 
ulnaren Grenze der linken Hand bis zum Pulsgelenk. Augenhintergrund leichte 
venose Hyperamie, keine Stauungspapille. 

Anfalle: Fast jeden Tag treten diese auf. Es sind drei Arten zu unterscheiden: 

a) Parasthesie (steifes Gefuhl 2 ), innerlich Ziehen, Kribbeln) am ganzen linken 
Arm, mitunter bis zur seitlichen Begrenzung der oberen Rumpfgegend. Sie fangt 
regelmaBig an im funften Finger und an der Ulnarseite der linken Hand bis zum 
Puls; von hier verbreitet sie sieh auf den Arm, oder vorher auf die ganze Hand. 
Seltener tritt zugleich mit der Yerbreitung der Parasthesie auf den Arm ein prickeln- 
des Gefuhl in der linken Gesiehtshalfte auf: von der linken Halfte der Oberlippe 
strahlt es liber die Mitte der Wange zu den linken Augenlidern aus; letztere werden 
vom Patienten verdickt, wie aufgeblasen empfunden. 

b) Auf die ulnaren Handparasthesien folgen lokalisierte Muskelkrampfe, 
zuerst Streckung der vierten und funften Finger, dann ulnare Extension der Hand; 

l ) Cushing, Xoteupon thefaradic stimulation of the postcentral gyrus in con¬ 
scious patients. Brain 3t, S. 44. HMh 

2 I Es konnte nie eine Bewcjjung oder Tonu^anderung in den Muskeln naeh- 
gewiesen werden. 
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Extension der ubrigen Finger, Adduktion des Daumens. Mitunter setzten die 
Kr&mpfe ein mit Ab- und Adduktionen des Daumens, selten auch mit Bewegungen 
aller Finger. 

c) Generalisierte Anf&lle mit BewuBtseinsverlust. Der Anfang ist wie sub b). 
Als die Kr&mpfe die Muskulatur des ganzen linken Arms und des linken Facialis- 
gebiets ergriffen haben, werden Kopf und Augen nach links gedreht, das BewuBt- 
sein schwindet; die Reihenfolge der Kr&mpfe in den ubrigen rechtsseitigen Muskeln 
ist nicht genau festzustellen. 

Auf Grund der leichten Empfindungsstorungen in der anfallsfreien Zeit und 
der ortlichen Par&sthesien -— fiir sich oder als Einleitung zu einem Jacksonschen 
Anfall — wurde die Diagnose auf einen irritierenden ProzeB in der N&he des mitt- 
leren Abschnitts der Zentralwindungen gestellt. Die Progression der Erecheinungen 
und ihr refrakt&res Verhalten gegeniiber der inneren Medikation indizierte den Ver- 
such durch Trepanation Hilfe zu bringen. 

Erste Zeit der Operation am 3. August 1913 (Dr. van Lier). 

Unter Athemarkose wurde iiber die mittleren 3 / 5 der Regio Rolandica ein 


&c.p. c.a. 

\ 

I 


I 

e i 



Zentralregion im Falle T. M.; rechte Hemi- 
sph&re. Die starke Linie bedeutet den frei- 
gelegten Teil der Zeutralfarche. 

O. c. a. p. = Vordere, hintere Zentralwindung; 

F. = Reizpunkt motorisch fiir die Beugung der 
vier uluaren Finger; 

VII i = Motorischer Punkt fiir den Mundfacialia 
(Mundwinkel seitw&rts). 

Im Q.c.p. stellen der Reibe nach die Punkte 
sensible Reizstellen vor ftlr die Gegenden: 
e = Ellbogen, p = Puls, k = Eleinfinger and 
Eleinfingerbalien, / = vier ulnare Finger, 
z - Zeigeflnger, m = Mundwinkel. 


Fig. 1. 


Hautknochenlappen angelegt. Die Dura mater pulsiert; es wird nichts Abnormes 
gefunden, der Lappen provisoriseh eingenaht. 

Zweite Zeit am 9. August. Unter Lokalan&sthesie wurde der Lappen gelost; 
die Dura wurde mit einem breiten Stiel umgeschlagen. Der Sulcus centralis war 
gut zu unterscheiden. Die vordere Zentralwindung wurde an zwei Orten gereizt 
(Fig. 1, die Stellen X ). Weil kein makroskopischer Herd sichtbar war, wurde auf 
der hinteren Zentralwindung mitt els schwacher Faradisierung gesucht nach einer 
Stelle, von welcher aus die typische Pariisthesie, welche die Anfalle konstant ein- 
lei tote, horvorzurufen war. Dieser wurde am in Fig. 1 angegebenen Ort (Stelle k) 
gefunden. AuBerdem zeigte der Patient das Auftreten von Parasthesie an in den 
eingeschriebonen (diedteilen bei der jeweiligen Reizung der abgebildeten Punkte. 
Remerkenswert war vor allem die ganz umschricbene Parasthesie am linken Mund¬ 
winkel. welche auftrat, worm die Elektnxle etwa 10 mm ventral vom Zeigefinger- 
punkt aufgesetzt wurde. Als auf keincr Weise ein ev. subcorticaler Herd zu finden 
war, wurde die Kindc uni d(‘n Kleinfingerpunkt zu einem Volum von etwa 3 / 4 ccm 
abgctratjen. Die Dura wurde wiedcr vernaht, dann auch der Hautknochenlappen. 
AI)gt'S(‘lu‘n von don Jetzten Hautnahten hatte der Patient von dem ganzen Eingriff 
keinen Schmerz empfunden, auch nicht von der Incision der harten Hirnhaut. Die 
Reizung der vordcrcn Zentralwindung gab keine Sensation, auBer von der statt- 
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gehabten durch sie verursachten jeweiligen Muskelbewegung. Reizung des Lob. 
parietalis wurde gar nicht gespiirt. 

Der Krankheitsverlauf war im chirurgischen Sinne ein vorziiglicher. Der Pa¬ 
tient wurde am 1. Nov. entlassen mit leichten, typisch corticalen Gefuhlsstbrungen 
im vierten und fiinften Finger und Kleinfingerballen der linken Hand. 

2. A. W./Kommis. 25 Jahre. Keine bemerkenswerten Krankheiten, kein 
Trauma. Im Februar 1909 ohne kenntlichen AnlaB ein fremdes Gefuhl im Munde. 
Der rechte Mundwinkel fing an seitw&rts sich zu verziehen. Pat. ging noch eine 
kleine Strecke, fiel auf den Riicken und verlor das BewuBtsein. ZungenbiB, Er- 
brechen. Nach 14 Tagen ein zweiter Anfall, welcher sich bis November 1909 etwa 
zweimal in alien 3 Wochen wiederholte. Von November 1909 bis Oktober 1910 
keine groBen Anf&lle. Dagegen oft Kribbeln oder auch Muskelzuckungen am rechten 
Mundwinkel, meistens auch im rechten Arm; das Sprechen war dann erschwert, 
reap, unmoglich. Von Oktober 1910 ab trat hier und da (einmal in 0 Wochen) 
wieder ein groBer Anfall auf. Es besteht fortw&hrend leichter Kopfschmerz auf dem 
Scheitel, oft Brechreiz. 

Krankheitsverlauf: Korperliche Untersuchung negativ. 

Neurologisch: Motilitat normal, ausgenommen: Mundfaciahs rechts Parese 
mit Contractur; Zunge etwas nach links; rechte Hand Dynamometer 70, links 100, 
ganz leichte Tremoren des rechten Arms in horizontaler Stellung. Keine Ataxie 
der Bewegungen; Reflexe normal. Sensibilit&t: anhaltender leichter Kopfschmerz. 
Klopfempfindlichkeit des Kopfes links groBer als rechts; am groBten ist sie in der 
Mitte der Linie, welche die ftuBere Ohroffnung (Vordergrenze) mit der sagittalen 
Mittellinie des Scheitels (senkrecht auf die letztere) verbindet. Kein Schallunter- 
schied, auch nicht auscultatorisch, zwischen beiden Seiten. Die iibrigen Sensibili- 
t&tsstorungen sind nicht eigentlich hypftsthetischer Natur. Jede Beruhrung wird 
in den anzufiihrenden Korperteilen rechts etwas dumpfer empfunden als links: 
das ganze Trigeminusgebiet, auch die betreffenden Schleimh&ute, ausgenommen 
Cornea und Nasenriicken; der behaarte Kopf (auch das Ziehen an einem Haar ist 
links schmerzahfter als rechts); die vordere Halsgegend bis zur dritten Rippe; die 
Beugefl&che der Finger, der Kleinfingerballen, der Handriicken; das untere Drittel 
des Unterarms, der iibrige Unterarm, ausgenommen die Beugefl&che dieses Ab- 
schnitts. Augenhintergrund normal, keine Pulsverlangsamung. 

Anf&lle. Es waren folgende Typen zu unterscheiden. 

a) Prickelndes Gefuhl im rechten Mundwinkel, von hier schrag iiber die Wange 
bis oben lateral vom &uBeren Augenwinkel; Sprechen behindert, resp. unmoglich. 

b) Dasselbe von der rechten Hand, der radialen Seite des Arms entlang bis 
zur Schulter; vorubergehende Schw&che im rechten Arm. 

c) (Dasselbe am ganzen rechten Bein; iiber diese Art Anfaile wurde nur im 
Anfang der Observation geklagt.) 

d) Anfang wie a). Es schlieBen sich klonische Zuckungen des rechten Mund- 
winkels, der rechten Augenlider an. 

e) Allgemeiner epileptiformer Anfall. Dieser entsteht, nachdem Typus d) bc- 
gonnen hat. Nach dem rechten Facialis gerat der rechte Arm in Krampf. l)cr 
weitere Tumus ist nicht genau wahrzunehmen. Kopf- und Augenwendung nach 
rechts. Cyanose, SchweiBausbruch, Pupillenstarre. 

Die Ortlichkeit der (subjektiven) Gefiihlsstorung, die leichte paretische Con¬ 
tractur des rechten Mundfacialis, der Charakter der kleinen, der Anfang der groBen 
Anfaile legten eine Lokalisation des GroBhirnprozesses in dem unteren Abschnitt 
der Zentralwindungen nahe. Wenn auch in dieser (legend, wegen ihrer Wichtigkeit 
fiir den Sprechakt, operative Kingriffe etwas bedenklieher sind, wurde, der zu- 
nehmenden Beschworden halber, zur Trepanation geraten. 
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Erste Zeit 10. Oktober 1913 (Dr. MacGillavry). 

Athernarkose. Hautknochenlappen iiber die unteren 2 /& der Zentralwindungcn. 
Dura pulsiert, nicht gespannt, nichts Abnormes zu sehen. 

Zweite Zeit. 17. Oktober. Lokalanasthesie. Hautknochenlappen aufgeklappt 
Dura umgeschlagen mit breitem Stiel. Sulcus centralis wenig gekrummt. Fara- 
dische Reizung im Gyrus centralis anterior der Punkte fiir Daumenbeugung und 
Seitwartsziehen des Mundwinkels (X X in Fig. 2). Absuchen der hinteren Zentral- 
windung. Der Punkt, dessen Reizung vollkommen dasselbe par&sthetische Gefiihl 
am rechten Mundwinkel verursacht, welches tllglich vom Patienten angegeben 
wird, liegt fast genau in derselben Ebene wie der motorische Mundwinkelpunkt 
vor dem Sulcus centralis. Die Folgen der Reizung der librigen Punkte gehen aus 
der Abbildung hervor. Das primare „parasthetische“ Mundwinkelzentrum wird 
ausgeschnitten (etwa x / 2 ccm), nachdem festgestellt wurde, daB kein palpabler 
Herd erreichbar, resp. vorhanden war. 

Duranaht, Wagnerlappen wieder vem&ht, Verband. Die Wunde heilte ohne 


Erkl&rung wie Fig. 1. Fall A. W. 

I) = Reizpunkt fUr Beugung des Dau- 
mens; 

VII i Mundwinkel seitw&rts. 

Im Q.c.p. sensible Punkte; d - Daumen, 
dg = Grundphalanx des Daumens, 
u = Unterlippe, o = Oberlippe, beide 
n&chst der Medianlinle, u' = Unter¬ 
lippe mehr seitlich, u" = zwischen 
Unterlippe seitlich und Kinn y 
m = Mundwinkel. 


Fig. 2. 

jedt* Stoning. Am 18. Dezember wurde der Patient entlassen mit leichten corticalen 
Sonsibilitatsstorungen in der (iegend des rechten Mundwinkels. 

Ein weiterer Fall, welcher zwar nicht zur Operation gekommen ist, bietet einc 
analoge Symptomatologie, weshalb die kurze Mitteilung gestattet sei. 

3. P. E., Gartner. 33 Jahre. Anamnese: Kopftrauma im Juli 1911 (StoB 
gegen cine Briicke, als er im Boot sich zu friih aufrichtete). Im November 1911 zum 
erstenmal cin prickelndes Gefiihl im Daumen und Zeigefinger der rechten Hand. 
Xach liingerer Zeit Wiederholung, dann jede 14 Tage. Spiiter kamen Zuckungen in 
denselben Fingern hinzu, gefolgt von Cloni im rechten Arm und in der rechten Ge- 
sichtshalfte. Es trat dann B('wu(3tlosigkeit ein mit allgemeinen Konvulsionen. 
Kein ZungenbiB, koine hmurosis. Nach dem Anfall abgeschlagen. 

Fortwahrend leichter Kopfschmerz. 

Krankheitsverlauf (4. Dezember 1913 bis 4. Januar 1914). 

Korperliche Untersuehung negativ. Xeurologiscb; Motilitatsstorungen: 
reehter Mundfacialis leicht parctiseh, das reebte Augc wird nicht isoliert geschlossen; 
Zunge weicht etwas nach reehts. 

Extremitaten reehts und links normal. 

Sensil)ilitiitsstorungen: selir leiehte Hypa^thesie (Haar) an der Beugeflache 
des rechten Daumens; Diskrimination ebenda etwas verringert (longitudinal: 


G.c a. c j>. 
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1,8 cm, links 0,5 cm; transversal 1,5 cm, links 0,25 cm). Lokalisation und Kin- 
asthesie normal Klopfempfindlichkeit der linken Schadeihfilfte, am groBten drei 
Finger senkrecht oberhalb der Ohrmuschel 

Rechte Pupille groBer als links. Weiter keine Abweichungen. Anfalle. Mei- 
stens beschr&nken sie sich auf ein prickelndes Gefiihl an der Beugefl&che des End- 
phalangen des rechten Daumens, sofort gefolgt von einer Par&sthesie vom rechten 
Mundwinkel bis zum rechten Auge; die Lider des letzteren zucken dann gewohn- 
lich ein paarmal. In anderen F&llen dehnt sich die Par&sthesie vom rechten Daumen 
iiber die ganze Hand aus, ohne daB das Gesicht befallen wird; es folgen dann ein- 
zelne Zuckungen im Daumen und in zwei bis vier Fingern. 

Nur einmal kam ein allgemeiner Anfall vor, den ich zuf&llig selber wahrnahm 
und stenographieren lassen konnte. Der Verlauf war folgender: Prickelndes Gefiihl 
an der Volarfl&che des Endphalangen des rechten Daumens, dann auf die Volar- 
flftche des Grundphalangen und zugleich am rechten Mundwinkel, abwechselnd auf 
der Ober- und Unterlippe, von hier schr&g iiber die Wange bis vor das rechte Ohr 
und lateral iiber das rechte Auge. Fast gleichzeitig entstehen tonische Adduktion 
des rechten Daumens, Extension des Zeigefingers, dann Beugung in den Grund¬ 
phalangen des Zeige- und dritten Fingers. Nach einer Weile fangen vierter und 
fiiufter Finger an klonisch zu flektieren, wahrend der Daumen in Opposition ger&t. 
Bei passiver Streckung aller vier ulnaren Finger in den Interphalangealgelenken 
bleibt die langsame klonische Zuckung in den vier Metakarpophalangealgelenken 
bestehen; werden die Finger wieder sich selber iiberlassen, dann f&ngt der Klonus 
auch der langen Fingerbeuger wieder an. Alle genannten Bewegungen werden 
kraftiger, die mediane Muskulatur des Kinns macht einige Zuckungen. Dann ftihlt 
der Patient, daB eine groBeAttacke kommt, Kopf und Augen drehensich nach rechts; 
ohne deutlich zu verfolgenden Turnus breitet sich der Krampf iiber den ganzen 
Korper aus und das BewuBtsein schwindet. Der ganze Anfall dauerte etwa 12 Mi- 
nuten, der generalisierte Krampf, der sich durch wenig konische Zuckungen kenn- 
zeichnete, kaum 2 Minuten. Die isolierten kleinen Anfalle beschriinkten sich immer auf 
den rechten Daumen (Parasthesie a.d. Volarflache, Endphalanx) und rechte Gesichts- 
haifte (Parasthesie im rechten Trigeminusgebiet, vor allem am rechten Mundwinkel). 
Motorische Erscheinungen folgten dann und wann und bestanden entweder alleiu 
aus einigen Zuckungen der rechten Augenlider oder aus solchen am Daumen und 
Zeigefinger. 

Da die Frequenz der Anfalle spontan zuriickzugehen schien und der Allge- 
meinzustand des Patienten ein vorziiglicher war, wurde vorlaufig von einem opera- 
tiven Eingriff abgesehen. 

Ich versage es mir, aus der reichhaltigen Kasuistik von Fallen Jack 
sonscher Epilepsie diejenigen, in welchen sensible Reizerscheinungen 
in bestimmten Korperabschnitten, ev. in gesetzmaBiger Reihen- 
folge, den Anfang des Anfalls bzw. den ganzen Anfall bildeten, auszu- 
suchen und anzufiihren. Ich beschranke mich darauf, einen genau beob- 
achteten und operierten Fall Krauses 1 ) zu zitieren, in dem der Anfall 
immer einsetzte mit einer Parasthesie am linken Mundwinkel, an Ober- 
hppe, Nasenfliigel und Zunge, welche sich fortsetzte auf den linken 
Daumen, dann den linken Zeigefinger, die iibrigen drei ulnaren Finger, 
die Vola manus, ev. den ganzen linken Arm befiel. FaBt man die Ergeb- 
nisse meiner beiden operierten Falle auf einer Abbildung zusammen 

l ) Fedor Krause, C’hirurgic des Ciehirns und Riickenmarks. S. 213. 
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(Fig. 3), so sieht man in der Reihenfolge der sensiblen Punkte den sen- 
si blen Anteil des Jacksonschen Anfalles dieses Patienten, sowie des 
Falles P. E. gleichsam vorgezeichnet. Diese Obereinstimmung bestatigt 
gewiB im hohen MaBe die gesetzmaBige Lage der von mir gefundenen 
Reizpunkte. 

In Fig. 3 sind auf der vorderen Zentralwindung eingetragen die 
motorischen Reizpunkte der betreffenden Region nach Krause. Ein 
Blick auf die Abbildung genugt zur Erkenntnis, daB ein enger Zusammen- 
hang zwischen motorischen und sensiblen Foci zweifellos ist, und zwar 
in dem Sinne, daB vor dem Sulcus centralis Foci sich finden fiir Be- 
wegungen derjenigen Gelenke, deren benachbarte Hautbekleidung 1 ) mit 



Zusammenstellung der Reihenfolge in den Fftllen T. M. 
und A. W.; vom ereteren ist statt der rechten die 
linke Zentralregion genommen. 

Im G.c.a. die motorischen Punkte nach Krause. 

•• Bewegungen des Unterarms, 

oo Bewegungen im Pulsgelenke, 

x x Bewegungen der vier ulnaren Finger, 

/ / Bewegungen des Zeigeflngers, 

□ □ Bewegungen des Daumens, 
v v Bewegungen des Kleinflngers, 

11 Bewegungen im unteren Facialisgebiet. 

Im G.e.p. 1—12 sensible Punkte. 1 Ellbogen, 2 Puls, 
3 Kleinflnger + Ballen, 4 Vier ulnare Finger, 5 Zeige- 
flnger, 6 Daumen, 7 Grundphalanx des Daumens, 
8, 9 Unter- resp. Oberllppe nahe der Mittellinie, 
10 Unterlippe raehr seitlich, 11 die Haut zwischen 
Unterlippe und Kinn, 12 Mundwlnkel. 

Fig. 3. 


Parasthesie reagiert auf Reizung von Stellen hinter der Zentralwindung 
in derselben horizontalen Ebene. Bekanntlich wurde eine so genaue 
t)bereinstimmung von Cushing (1. c.) nicht gefunden. Die von diesem 
Chirurgen festgestellten Reizpunkte (in zwei operierten Fallen) gibt 
Fig. 4 wieder. Eine gewisse Analogie mit meinen Befunden besteht 
zweifellos; welchen Umstanden die viel exakteren Abgrenzungen der 
Reizstellen sowie der Parasthesien an der Korperoberflache in meinen 
Fallen zuzuschreiben sind, kann ich einstweilen nicht erklaren (gerin- 
gerer Stromstarke ?). 

Meine Ergebnisse sind aufzufassen als eine Prazisierung des schon 
von Mi 11 s und Weisenburg 2 ) vermuteten Parallelismus zwischen 
,.motorischen und sensiblen Zentren“ in beiden Zentralwindungen. Ich 
betrachte die gefundenen sensiblen Reizpunkte, wie eingangs erwahnt, 
als den Ausdruck umschriebener Ausstrahlung corticopetaler Fasem, 

*) Es wunlcn von den Patienten immer „Prickeln“ und verwandte Empfin- 
duxigen angegcbcn; einnial wurde Warme verspiirt (bei der Incision im balle T. M. 
im niimliehen Hautbezirk). Nie war von Bewcgungsempfindungen die Rede. 

'-) M ills and We i so n b ur g, Journ. of nervous and mental Disease 1906.S. 617. 
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welche der Leitung sensibler Erregungen aus circumscripten Hautbezir- 
ken dienen. Die erste corticale Empfangsstation wird gereizt wie ini 
(ivr. centralis anterior die Ursprungsstelle bestimmter Pyramidenfasern. 
Die nahe Nachbarschaft derjenigen Punkte auf beiden Windungen, wel¬ 
che resp. mit der Motilitat und der Sensibilitat derselben Gliedteile (Ant- 
litzteile) ira Konnex stehen, hat natiirlich eine wichtige physiologische Be- 
deutung. Am nachst^n liegt es, an den bestimmenden und koordinieren- 
den EinfluB der corticalen Sensibilitat auf Bewegungen zu denken. Noch 
ein anderes Interesse verdient die gefundene Tatsache im Lichte der 
anatomischen Verhaltnisse, welche ich in allerletzter Zeit festzustellen 
imstande war 1 ). Ich konnte namlich nachweisen auf Grund von De- 
gcnerationsfallen, daB Fasern des Corpus callosum aus der vorderen 

G c a,. O-.c.p. 


Cushings Reizerfolge im (iyr. 

centr. post, in 2 Fallen (l. c ). 
t = Parasthesle an Kleinfinger 
und Hand, 

i = Parasthesie am ZHgeflntfer, 
d - Parasthesie am Handriicken, 
tr = Warmegefuhl an Hand und 
Arm. 


Fig. 4. 

Zentralwindung der einen Seite in Verbindung stehen mit homologen 
Stellen der vorderen Zentralwindung deranderen Hemisphare, und eben- 
falls mit den unmittelbar hinter den letzteren (im gleichen horizontalen 
Xiveau) gelegenen Anteilen des Gyr. centralis posterior. Motorischer und 
sensibler Punkt eines namliehen Korperteils erhalten also Impulse aus 
dem homotopen Gebiet der vorderen Zentralwindung tier anderen Hemi¬ 
sphere. Wie mir scheint, ist der Xachweis dieses doj>pelten kommissu- 
ralen Einflusses nicht ohne Belang f(ir die anatomische Begriindung der 
sog. Apraxia callosa, welcher es bis jetzt an genaueren Detail- 
befunden nur allzusehr gemancelt hat. Die Moglichkeit, daB diese Apra- 
xieform unter Umstanden im Prinzip der gliedkinetischen Unterart (nach 
Liepmann) unterzuordnen ware, ist hiermit gegebcn. — 

Die Frage nach der Lokalisation der Sensibilitat in der GroBhirnrinde 
umfaBt zwei Xebonfra^en. 1. Welches retrionare Verhaltnis besteht 
in dieser Hinsicht zwischen Korper- und Rindenoberfliiche ? 2. Wie ver- 
teilen sich die verschiedenen Gefiihlsqualitaten iiber den Cortex ? 

*) C. T. v. Valkenburu, Researches on the corpus callosum. Brain 101 
S. 119. 
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Was zunachst die letzte Frage belangt, konnen meine Ergebnisse 
daruber selbstverstandlich keine ausreichende Auskunft geben. Hoch- 
stens ware zu vermuten, daB der am meisten frontal gelegene Teil der 
hinteren Zentralwindung vor allem mit Hautberiihrungs empfindungen 
in Verbindung steht. Dabei sind aber zwei Bedenken nicht von der Hand 
zu weisen: der faradische Reiz stellt ein kiinstliches, und wohl ziemlich 
rohes Mittel dar zur Auslosung der corticalen Wirksamkeit; zweitens 
ware es moglich, daB Elemente der ubrigen einfachen Muskel- und Haut- 
empfindungen uberhaupt nicht durch Faradisierung des Cortex, kenntlich 
als solche, hervorzurufen waren. Hier ist zu bemerken, daB Cushing 
ein unbestimmtes, nicht genau abgegrenztes Gefiihl von War me (an 
Hand und Arm) auf faradische Cortexreizung auftreten sah, und ich 
selber die namliche Empfindung, in einem viel mehr umschriebenen Ge- 
biet, auf den mechanischen und ladierenden Reiz der Incision. Wenn 
deshalb die Leitung der Thermasthesie wenigstens zum Teil in diesem 
Rindenteil ihre primar-corticale Endigung besitzt, so ist jedenfalls hochst- 
wahrscheinlich die Art ihres Zusammenhanges mit dem Cortexorgan 
wesentlich unterschieden von der der einfachen Hautberiihrung. 

Schmerz trat, auch andeutungsweise, bei keiner Cortexreizung auf. 
Ohne hiermit eine „Lokalisation des Schmerzes“ auf der Rinde in Abrede 
stellen zu wollen, erinnere ich an die ausgedehnten physiologisch-klini- 
schen Untersuchungen von Head und Holmes 1 ), nach welchen ein 
eigentliches Schmerzzentrum — normalerweise der Kontrolle des Cortex 
unterworfen — nur im Sehhugel existiert. 

Die einfachen sensiblen Funktionen der Haut sind hiermit erschopft. 
Muskelgefiihle (Gelenkbewegungen, Muskelsteifigkeit o. dgl.) 
wurden nie vermerkt. Auch auf bestimmt dahin gestellte Fragen er- 
hielt ich von den Patienten immer negative Auskunft. Weil nun ander- 
seits feststeht, daB kinasthetische Storungen nach Lasionen hinter der 
Zentralfurche iiberaus haufig sind, sind zwei Moglichkeiten auseinander- 
zuhalten: 1. Die elektrische Reizung der corticalen Endigung „kinasthe- 
sieleitender“ Fasem vermag eine Empfindung kinasthetischer Art uber¬ 
haupt nicht auszulosen. 2. Die zufiihrenden, der corticalen Arbeit der 
Kinasthesie dienenden Fasern leiten nur Komponenten des sog. 
Muskelsinns, denen keine bewuBte Empfindung an der Peripherie ent- 
spricht. Die Kinasthesie wiirde somit, wie etwa die Stereognosie (aber 
in niedercm MaBe) eine komplizierte Gefuhlsqualitat vorstellen. Hiermit 
ware in t)bereinstimmung, daB einfache corticale Reizzustande, soweit 
mir bekannt, nie mit Muskelbewegungsempfindungen einhergehen, so- 
lange keine Muskelkontraktionen stattgefunden haben. Aus meiner Er- 
fahrung verfiige ich zwar iiber einzelne Falle, in denen Jacksonsche 

J ) H. Head and Gordon Holmes, Sensory disturbances from cerebral Le¬ 
sions. Brain 34, 102. 1911. 
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Anfalle einsetzten mit einem steifen, ev. ,,verkehrten“ Gefiihl (oder sich 
darauf beschrankten) irgendwo in den Extremitaten. Es ist aber die 
Annahme nicht von der Hand zu weisen, es handle sich da um ganz 
leichte, zur Auslosung echter Muskelkontraktionen ungeniigende Rei- 
zungen der vorderen Zentralwindung. 

Aber auch wenn solche subjektive Empfindungen als kinasthetisch- 
corticale Reizzustande aufzufassen waren, so sind sie doch nur gleichsam 
als ,,formes frustes“ von Bewegungsempfindungen anzuselien. 

Die beschriebenen Hautempfindungen nach Cortexreizung sind aber 
ebensowenig einer normalen Beruhrungsempfindung gleichzustellen. 
Mit Bestimmtheit lafit sich nur sagen, daB sie zur Sensibilitat der Haut 
in engster Beziehung stehen. Ihrem Charakter nach kommen sie mit 
anderen Parasthesien, durch irgend einen Reiz im Verlaufe der sensiblen 
Leitung verursacht, iiberein. Die (normale) Beruhrungsempfindung ist 
nur unter Mithilfe der Wirksamkeit der sensiblen Hautorgane (oder als 
Halluzination) moglich. Durch elektrische Rindenreizung ist sie jeden- 
falla nicht hervorzurufen; auf diesem Wege allein wird also ihrer corti- 
calen Lokalisation nicht naher beizukommen sein. Letztere muB auf 
Grund pathologischer Befunde in Fallen von Ausfallserscheinungen an- 
gestrebt werden, wie es bislang ublich ist. Welchen Gefahren man in den 
hier notwendigen Deduktionen ausgesetzt ist, wurde schon eingangs kurz 
erwahnt. Einen Beitrag hierzu bietet der postoperative Befund im Falle 
T. M., dessen Mitteilung uns zugleich auf die erste der zwei ventilierten 
Fragen fiihrt. 

Die Sensibilitatsstdrungen blieben schon nach einigen Tagen post 
operationem im wesentlichen stationar und dauem auch jetzt noch in 
vollkommen derselben Weise fort 1 ). 

Ich erinnere daran, daB etwa 3 / 4 ccm Rinde der hinteren Zentralwin¬ 
dung (Reizpunkt fur den ulnaren Handteil) exzidiert wurde. Stationar 
war folgender Sensibilitatsbefund am gestorten Hautbezirk: 

Letzterer beschrankt sich auf den 4. und 5. Finger der linken Hand, 
den gleich breiten Abschnitt der Vola und des Dorsum manus, nach dem 
Pulsgelenk zu sich verschmalernd. Am starksten sind die Storungen an 
der ulnaren Grenze des Kleinfingerballens und am ganzen Kleinfinger. 
Der vierte Finger, die betreffenden Gebiete der Handflache und des 
Handriickens haben weniger stark gelitten. Ich fiihre die untersuchten 
Gefixhlsqualitaten der Reihe nach an: 

1. Beriihrung (Haar): Das ganze Gebiet anasthetisch. Die genann- 
ten Grenzen sind vollkommen scharf, sowohl an der Hand, wie am Puls¬ 
gelenk. 

2. Beriihrung — Druck: Es besteht ein deutlicher Unterschied 

*) Die letzte Untersuchung geschah 6 Manate nach der Operation. Der Patient 
verreiste bald nachher nach Amerika 
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zwischen mehr und weniger ulnarwarts gelegenen Teilen. Auf den am 
meisten betroffenen Hautstellen wird ein Druck unter 10 bis 20 g (keine 
konstante Schwelle) nicht empfunden. 

Der 4. Finger und die mehr radialwarts gelegenen Handteile im dys- 
asthetischen Bezirk sind schon fur leichtere Gewichte empfindlich. Die 
Grenze ist hier schwerer zu ziehen als bei der Prufung sub 1. 

3. Thermasthesie: HeiB, warm, kiihl und kalt werden als solche 
im ganzen dysasthetischen Gebiet wahrgenommen; kleine Unterschiede 
in Temperatur, welche an normalen Stellen deutlich empfunden werden, 
nicht. 

Ein Reagensglas mit Wasser von etwa 45° C wird warm empfunden. 
Die Empfindung erscheint deutlich um etwa 3 Sekunden verspatet. 
Falls das Glas stark genug aufgedriickt wird, geschieht die Beriihrungs- 
empfindung um 3 Sekunden vor der Warmeempfindung. Wird das 
Glas ganz leicht angelegt, so daB diese Manipulation nicht wahrgenom¬ 
men wird, so tritt die Warmeempfindung ebenso lange Zeit spater ein. 
Die Untersuchung auf Kalteempfindung ergab ein ganz analoges Resul- 
tat. Auch wenn man Kalte und Warme ohne Beriihrung einwirken heB 
(Strahlung), wurden beide immer gut gedeutet. Die Verspatung der 
Empfindung war hier weniger gut festzustellen; allem Anschein nach 
bestand sie aber auch beim in dieser Weise angestellten Versuch. 

4. Schmerz wurde in alien, auch in den dysasthetischen Gliedteilen 
als solcher empfunden. Nur schien dem Patienten die Nadel weniger 
scharf. 

5. Die Lokalisation aller Hautreize, falls sie empfunden wurden, 
war fast immer vollkommen korrekt. Nur waren hin und wieder, offen- 
bar infolge der ziemlich schnell eintretenden Ermiidung 1 ), in bezug auf 
die Richtung nichtkonstante Fehler zu vermerken. 

6. Die Diskrimination zweier zu gleicher Zeit angewandter Reize 
war schwer gestort, am starksten auf der ulnaren Seite. Natiirlich 
muBte der Reiz geniigend stark sein, um tiberhaupt zur Wahrnehmung 
zu kommen; die Diskriminationsschwelle ist im iibrigen aber unabhangig 
von der Schwere des Druckes. Bemerkenswert ist aber, daB eine Diskri¬ 
mination (bei einer Passerweite oberhalb der Schwelle) erst auftritt bei 
starkerem Druck, als zur einfachen Empfindung notwendig ist. Als 
Beispiele gebe ich zwei Schwellenwerte: 

Kleinfingerballen, rechts 1,2 bis 1,4 cm; links 6,9 cm. Kleinfinger- 
endphalanx rechts 0,8 cm; links bleibt Diskrimination aus, sogar wenn 
die Punkte auf End- und Grundphalanx gesetzt werden. 

Storend wirkt bei dieser Untersuchung das Nachbleiben der Empfin¬ 
dung. so daB oft nach einer korrekten Diskrimination ein einzelner 
Druckreiz als zwei empfunden wurde. 

! ) Diesc Ermiidung ist Iokal, wieauch Head mid Gordon Hoi mesfanden (L c.). 
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Bei den anderen Sensibilitatsqualitaten kommt diese Erscheinung 
(Halluzination nach Head und Holmes) auch vor, stort da aber 
weniger. 

7. Muskelsinn (Kinasthesie). Bewegung und passive Stellung der 
Gelenke. In alien Kleinfingergelenken schwer gestort, bis zu Bewegungen 
von 30 bis 40°. Auch dann wurde die Richtung der Bewegung, sowie die 
Lage des Gliedteiles, nicht konstant richtig angegeben. 

8. Stereognosie: Form, GroBe, Harte der Gegenstande nieht 
empfunden; Erkennung der Gegenstande aufgehoben. Im radialen Toil 
der linken Hand waren all diese Funktionen, welche ich unter Stereo¬ 
gnosie subsumiere, ungestort. 

9. Ataxie: Es bestand eine leichte, deutliche Koordinationsstorung 
fur die Bewegungen der zwei ulnaren Finger. 

Zusammenfassend ist also hervorzuheben, daB am ulnaren Hand- 
teil, zunehmend nach der ulnaren Seite, bestanden: 

a) Hypasthesie flir Beriihrung (Drucksinn). 

b) Gestorte Diskrimination. 

c) Gestorter Muskelsinn. 

d) Astereognosie. 

e) Verspatete Thermaathesie und Verlust der Unterscheidung be- 
nachbarter Temperaturen. 

f) Ataxie. 

Hingegen waren erhalten geblieben: 

a) Die richtige Lokalisation aller empfundenen Reize. 

b) Der Schmerzsinn. 

c) Die Empfindung starkeren Druckes. 

d) Die Thermasthesie, wenn auch verlangsamt. 

Dieses Ergebnis hat zunachst eine gevv isse Bedeutung fiir die Kennt- 
nis der Dissoziation der Sensibilitat nach corticalen Herden.- Wie man 
sieht, deckt es sich im wesentlichen mit den klinischen Beobachtungen 
modemer Autoren in Fallen von GroBhirnherden. Besonderes Interesse 
gewinnt es in Anbetracht des ganz kleinen genau lokalisierten ,,reinen ki 
Rindenherdes, welcher die Geflihlsstorung bedingte. Hieraus muB not- 
wendig der SchluB gezogen werden, daB die zur Auslosung der gestorten 
Empfindungsarten notwendigen Impulse in unmittelbarster Niihe zu- 
einander in die Rinde gelangen, oder sogar daB sie alle der namlichen 
Faserleitungen bedlirfen, um in den Cortex cerebri rezipiert zu werden. 

Demgegenuber miissen die Empfindungen von Schmerz, Temperatur 
und starkerem Druck auch in anderen Rindenteilen primar zur Aufnahme 
gelangen konnen. 

Die in letzter Zeit haufiger betonte Empfindungsspaltung, welche 
schon in der Ruckenmarksleitung vorgebildet ist (Hinterstriinge, Seiten- 
strange) kehrt in tv})iseher Form beim Rindenherd, (lessen Sitz ent- 

z. f. d. g. Neur. u. Psych. O. XXIV. 20 
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sprechend kompliziert, wieder zuriick [Head und Holmes, Fabritius 
u. a.*)]. 

DaB der Nadelstich weniger scharf als an der gesunden Haut empfun- 
den wurde, ist der gestorten Formwahmehmung zuzuschreiben. Merk- 
wiirdig war aber die deutlich und ziemlich stark verlangsamte Tenipe- 
raturempfindung. Schon hieraus ist die wichtige Rolle der hinteren 
Zentral windung als Aufnahmestelle thermasthesieleitender Fasern zu 
erschlieBen. 

Sicher aber teilt sie sich in dieser Funktion mit einem viel groBeren 
Gebiet, wie dies seit Jahren von v. Monakow 2 ) auch in bezug auf die 
Schmerzrezeption angenommen wird. Wie es scheint, ist sie aber — ich 
stimme hier wieder mit Head und Holmes liberein, prazisiere nur ge- 
wissermaBen ihre viel ausgedehnteren Mitteilungen in bezug auf den 
Cortexabschnitt — unumganglich notwendig zur Erkennung benachbar¬ 
ter Temperaturunterschiede, eine Funktion, welche der gleichfalls in 
meinem Falle stark gestorten Diskrimination simultaner Hautreize an 
die Seite gestellt werden kann (thermische Diskrimination). DaB die 
Kinasthesie eine der vulnerabelsten Empfindungsqualitaten bei unsrer 
Herdlokalisation darstellt, ist bekannt genug; daB die Astereognosie als 
die am meisten typische corticaleSensibilitatsstorung gilt (v.Mona kow), 
ebenfalls; hier reicht zweifellos die starke Herabsetzung der ,,einfacheren" 
Empfindungen aus zur Erklarung der letzteren. 

Ganz besonders wichtig scheint mir aber, daB ein so kleiner Herd zu- 
gleich die zu dieser Funktion wichtigen Ivomponenten auBer Wirkung 
setzen kann; wie gesagt, halte ich es fiir durchaus moglich, daB die diesen 
Komponenten dienenden Leitungen in ihrer letzten infracorticalen 
Strecke identisch sind. 

Noch will ich kurz aufmerksam machen auf die vorzuglich erhaltene 
Lokalisation jedes empfundenen Reizes. 

Auch diese Erfahrung, welche ebenfalls von Head und Holmes ge- 
macht wurde, findet ihr Analogon in Sensibilitatsdissoziationen infolge 
gewisser Riickenmarksherde, wo die „hoher organisierte“ Sensibilitat 
gelitten hat, die grobere erhalten ist (Hinterstrangsstorung). Zur,,Ato- 
pognosis“ infolge cerebraler Herde sind jedenfalls anders gelagerte und 
wohl ausgedehntere Verletzungen notw'endig als unser Patient darbot. 
Xach meiner Meinung muB man dem groben Hautreiz, welcher Art dieser 
auch sei, sein ortliches Zeichen schon ab origine anerkennen. Falls der 
Reiz, in dem Cortex angelangt, in bezug auf seine Ortlichkeit unrichtig 
gedeutet wird, muB dies ein Symptom der kranken Himrinde sein, welche 

*) Ich verweise besonders auf einen demniichst in den Folia neurobiologiea 
erseheinenden Aufsatz von Dr. B. Brouwer, wo die Fruge von alien Seiten, auch 
])hylogenetisch, behandelt wird. 

2 ) v. Monakow, Gehirnpathologie. Wiesbaden 1905. 


Digitized by 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Zur fokalen Lokalisation der Sensibilitfit in der GroL'hirnrinde dos Mensclien. 307 


das anhaftende Ortsmerkmal nicht niehr richtig zu erkennen vermag. In 
weitaus den meisten Fallen wird der Reiz, wenn er sich iiberhaupt zur 
corticalen Aufnahme durchdringt, richtig lokalisiert 1 ). Damit stimmt 
uberein die genaue Angabe der ortlichen Pariisthesien bei den oben be- 
schriebenen corticalen Faradisierungen im Gyr. centr. posterior. So wie 
die betreffenden Leitungen in die Rinde ausgestrahlt waren, wurden sie 
gereizt; man konnte sagen: vor jeglicher weiteren corticalen Verarbei- 
tung der von ihnen gefiihrten Impulse. — 

Diskrimination jederArtundKinasthesie sindprinzipiellandere 
Funktionen; bekanntlich werden diese auch bei gewissen Riickenmarks- 
erkrankungen abgespalten (Hinterstrangsaffektionen). Eine Lasion der 
hinteren Zentralwindung, welche sie ebenfalls schwer stort, muB Kom- 
ponenten dieser beiden Funktionen selbstverstandlich in anderer Weise 
— in einem hoheren Niveau, zu komplexeren Unterteilen zusammen- 
gefaBt — vernichten. Welches diese sind, daruber laBt sich mit Sicherheit 
wenig aussagen. Natiirlich ist da zu denken an den ZufluB von Erregun- 
gen aus subcorticalen Zentren, welche sich mit den primitiven — von 
der Peripherie stammenden kombiniert haben; die Summe all dieser 
Zeichen ist es, welche im Cortex die Auslosung einer Empfindung ermog- 
licht, welche ihrem Wesen nach eine Relation bildet. Das letztere 
Kennzeichen scheint mir — wie auch von Head und Hoi mes angedeutet 
wird — das eigentliche der ,,hoheren“ corticalen Natur dieser beiden Ver- 
richtungenzusein. DieStereognosie bautsichzumgroBenTeil ausdiesen 
beiden auf und ist demnach noch mehr zusammengesetzt, resp. sie liegt 
zum Teil auf der Grenze des ,,Neurologischen“. DaB eine solche fast ins 
,,Psychologische“ gehorende Funktion dennoch durch einen so kleinen 
corticalen Herd gestort werden kann, ist wohl besonders geeignet, die ge- 
meinsame corticale Eingangspforte sensibler Erregungen verschiedenster 
Art ins Licht zu stellen. Der gleiche Umstand beweist uns die Moglich- 
keit, daB die Stereognosie eines ganz genau begrenzten Teils der Korper- 
oberflache sozusagen fokal verloren gehen kann. Grundlage dieser Tat- 
sache ist natiirlich die fokale Schadigung der die Stereognosie aufbauen- 
den Sensibilitatsqualitaten. Ich stehe nicht an, die im Falle T. M. post- 
operativ erorterten Gefiihlsstorungen im Prinzip auch fiir Exstirpation 
der anderen von mir gefundenen sensiblen Foci als gesetzmaBig zu be- 
trachten. Freilich verfiige ich bis jetzt bloB iiber den Fall A. W., in dem 
ein ,,Mundwinkelfokus“ entfernt wurde. Die auch heute sich hier noch 
vorfindenden sensiblen Defekte decken sich aber im wesentlichen mit 
denjenigen des erstgenannten Falles. Nur ist der Ausfall hier quantitntiv 
ein wesentlich geringerer; er betrifft jedoch die namlichen Empfin- 
dungsarten, wobei eo ipso die Stereognosie in Wegfall kommt. 

1 ) In einem Falle (Tutnor C 4) war der gauze K or per unterlialh C4 aniisthe- 
tisch fiir alle Qualitaten bis auf starken I truck. Dieser wurde richtig lokalisiert. 

20 * 
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Ausgenommen Schmerzsinn, Temperatursinn und tiefer Druck 
(wahrscheinlich auch Vibration; hierauf wurde nie gepriift) haben alle 
Empfindungsarten, bzw. ihre Komponenten, eine fokale primar-corticale 
Reprasentation. Diese Foci sind fiir die differenten sensiblen Erregungen 
die namlichen, in dem Sinne, dafi Impulse mit gemeinschaftlichem 
Ursprungsbezirk an der Korperoberflache (Haut und Muskeln) zusam- 
men in demselben Rindenteil der hinteren Zentralwindung endigen. 

Die Lage dieser Foci geht derjenigen der motoiischen Punkte in der 
vorderen Zentralwindung parallel, wie sich aus den Abbildungen (Fig. 3) 
leicht ersehen laBt. Die intracorticale Wirksamkeit verarbeitet die ge- 
nannten Erregungen zu dem, was wir bewuBte Empfindung nennen. 
Ziemlich iibereinstimmend sind die Autoren der Ansicht, daB diese 
Wirksamkeit, d. h. also die Lokalisation der Sensibilitat auch caudal- 
warts von der hinteren Zentralwindung bis in den Lobus parietalis, 
namentlich auch im Gyrus supra marginal is (v. Monakow) stattfindet. 
Meine hier mitgeteilten Erfahrungen sind nicht geeignet, in dieser Frage 
eine Entscheidung zu bringen. Weil aber Herde in der Parietalgegend 
kombiniert oder nicht mit Schadigung der zentralen Windungen mehr 
weniger genau umgrenzte Empfindungsdefekte verursachen konnen, ist 
ein regioniirer Zusammenhang verschiedener Bezirke der Korperober¬ 
flache, in bezug auf ihre Sensibilitat, mit einander benachbarten Gebieten 
im groBen corticalen ,,sensiblen Zentrum 44 nicht unwahrscheinlich. In- 
wieweit in diesen Teilzentren besondere Abschnitte fiir die differenten 
Empfindungsarten abgegrenzt werden konnen, entzieht sich auch bei 
Wiirdigung der ausgedehnten einschliigigen Literatur einer definitiven 
Feststellung. Wenn man auch mit v. Monakow ohne Vorbehalt die 
MiBlichkeit einer exakten Lokalisation komplexer Funktionen zugeben 
muB. es scheint mir mit diesem Prinzip gar nicht unvereinbar, daB der 
fokalen Reprasentation in der hinteren Zentralwindung entsprechend 
eine, wenn auch nicht mit Linien abgegrenzte Sensibilitatslokalisation 
nach Korperabsehnitten in der retrorolandischen zentroparietalen (le¬ 
gend stattfindet. 

Allerdings ist die klinisehe Erfahrung fiber die Zuriickbildung sensib- 
ler Defekte einer solclien Annalune seheinbar nicht giinstig. Derzufolge 
wiirde die Sensibilitat distaler Extremitatenabschnitte von Herden in 
der zentroparietalen Zone vorzugsweise bleibend geschiidigt werden. 
wobei nach einigen Autoren ein Unterschied zu machen ware zwischen 
Sensibilitatsdefekten von verschiedenem, dem spinal-segmentalen Cha- 
rakter nachahmcnden Typus [Milskens u. a. 1 )]. 

Die Restitution der Gefiihlsstdrungen an den anfanglich ebenfalls 
dysasthetisehen Haiitbe/.irken betrifft aber, soweit ieh den klinisehen 

') Mas kens, Die Projektion der radialen und ulnaren (Jcfuhlsfclder auf die 
post zentralen und jiarietalen (Jrotihirmvimlungen. Xeurol. Centralbl. 1912, S. 946. 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Zur fokalen Lokalisation der Sensihilitat in der GroLdiirnrinde des Menschcn. 309 


Daten entnehmen kann, vor allem immer grobere Empfindungsarten 
(oft wurden eigentlich nur der Drucksinn und die Algesie gepriift, fast 
nie die Diskrimination). Beweisend in dem einen oder anderen Sinne 
konnen die allermeisten Wahmehraungen schon deshalb nicht sein. DaB 
die Sensibilitat der distalen Extremitatenanteile, namentlich der Hiinde, 
vulnerabler ist bei zentroparietalen Herden, kann ohne weiteres zuge- 
geben werden. Alle in diesen Gliedteilen entstehenden sensiblen Er- 
regungen, auch wohl zum Teil die einfacheren, werden in ungleich hohe- 
rem MaBe als diejenigen, welche aus anderen Korpergegenden stammen, 
im ,,sensiblen Cortexfeld“ psychisch verarbeitet, so daB eine Lasion des 
letzteren ihre Schadigung viel eher (ev. als Diaschisiswirkung) mit 
sich bringen muB. Mir scheint diese Annahme mit einer relativen Ab- 
gegrenztheit der Reprasentationen differenter Korperabschnitte in der 
zentroparietalen Zone sehr gut vereinbar. Jedenfalls ist die gewohnliche 
Auffassung der reichlichen Vertretung der Handsensibilitat in diesem 
Zusammenhang mir nicht recht verstandlich. Gerade eine solche reich- 
liche Vertretung wtirde einer Funktionsherabsetzung als Herderschei- 
nung den groBten Widerstand entgegensetzen mussen, wie das in anderen 
Cortexgebieten tatsachlich angenommen wird. Ich denke hier an die 
Auffassung vieler Forscher in bezug auf die bevorzugte Lokalisation des 
zentralen Sehens (v. Monakow, Wehrli u. a.). Vor Jahren hat schon 
F. Muller 1 ) auf diesen ihm unauflosbaren Widerstreit in der ge- 
gebenen Erklarung hingewiesen. Wie mir scheint, ist die Losung des 
Ratsels in einer anderen Richtung zu suchen. Die sensiblen Zeichen der 
distalen Extremitatenteile sind nicht bloB ganz auBerordentlich wich- 
tig, weil sie in so unproportioniert ausgedehnter Weise den hoheren 
corticalen Empfindungen dienen, sie sind ebenfalls mehr als diejenigen 
von irgendeinem anderen Korperabschnitt von groBem Wert, auch fur 
die einfache Orientierung. Die Hand, die rechte vielleicht noch mehr 
als die linke ist der fast ausschlieBliche Triiger der Eigenschaften der 
Fovea centralis und, im hoheren MaBe als die librige Ivorperoberflache, 
derjenigen der Netzhautperipherie. Die fokale Schadigung der letzteren, 
wohl auch ihre fokale Lokalisation ist als gesetzimiBig zu betrachten. 

Partielle hemianoptische Skotome sind das Analogon von Sensibili- 
tiitsdefekten, welche nur die einfaeheren Empfindungsqualitaten be- 
treffen. Diese sind sicher nicht ausschlieBlich oder sogar nicht einmal vor- 
wiegend (Schmerzsinn) in der kontralateralen hinteren Zentralwindung 
lokalisiert. Schadigungen dersell>en (lurch nicht zu grolie retrorolandische 
Herde haben deshalb die bekannte Neigung, sich zuriickzubilden. Blci- 
l)end ist aber fast immer bei entspreehendem Sitz der Liision, auBcr den 
besprochenen feineren Sensibilitatsstorungen, sicher auch eine gewisse 

l ) F. Muller, t?ber Stornngen der Sensibilitiit bei Erkrankungen des (iehirns, 
Volkmanns Vortnige Nr. 304/395, 1905. S. !179. EuBnote. 
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Herabselzung der groberen Empfindung. DaB diese namentlich ini 
Bereich der Hand zum Ausdruck kommt muB nun meines Erachtens 
mitbezogen werden auf den groBeren Lokalisations- (Orientierungs-) 
Wert, welcher alien sensiblen Zeichen der Hand gegeniiber solchen 
von der ubrigen Korperoberfliiche zukommt. Ihre fokale Represen¬ 
tation in der hinteren Zentralwindung im nachsten Konnex mit 
der benachbarten motorischen vor der Fissura Rolando ist von her- 
vorragender Dignitat, und Schadigungen, direkt oder indirekt, dieser 
Foci sind viel auffallender und werden nur schwer kompensiert. In 
Muskens’ Mitteilung (1. c.) ist von einer differenten Lokalisation 
ulnarer und radialer Sensibilitatsstorungen die Rede: letztere liegen 
ventral von den ersteren. Aus dem Texte geht hervor, daB der Autor 
hier nur die grobere Empfindung im Auge hat. Abgesehen von der 
Exaktheit der von Mus kens gezogenen Grenzen ist die relative 
Dbereinstimmung mit den von mir gefundenen sensiblen Punkten (ulnar 
dorsal von radial) gewiB bemerkenswert. 

Die Kinasthesie nimmt eine Mittelstellung zwischen den einfacheren 
und den kompliziertesten Gefiihlsarten ein. Deshalb ist ihre Schadigung 
vielleicht das am meisten konstante Symptom bei Herden der sensiblen 
Zone. DaB sie in den Fingern (bei entsprechendem Sitz des Herdes) am 
meisten ausgesprochen ist, erklart sich ungezwungen in ahnlicher Weise. 
wie es fur die einfacheren Qualitaten auseinandergesetzt wurde. Ich 
muB hier aber bemerken, daB der Sitz des Herdes sicher einen groBen 
EinfluB hat und daB das hier Gesagte nur zutreffen dtirfte fiir Lasionen, 
welche die Sensibilitat des oberen GliedmaBes herabsetzen und auch fiir 
solche noch nicht einmal notwendig, wenn z. B. ein kleiner Herd in 
dem oberen Abschnitt der sensiblen Armregion seinen Sitz hat. Natiir- 
lich sind progressive, reizerregende Herde wenig geeignet, in diesen 
Saclien mitzureden; die Diaschisis, welche sicher eine Rolle spielt, 
iindert aber meines Erachtens an diesen Uberlegungen nichts. 

Es fragt sich nun weiter, ob die GesetzmiiBigkeit 1 ) des erhaltenen 
zentralen Sehens bei Occipitalherden denselben Faktoren zugeschrieben 
werden kann, wie die Vulnerabilitat der hoheren Empfindungs- 
qualitaten, namentlich der Hande. Weil die Frage falsch gestellt ist, 
kann sie nicht beantwortet werden. Die primare corticale Rezeption 
allcr. auch fovealerXetzhautimpul.se braucht nur wenig herabgesetzt zu 
sein. wiihrend unter Umstlinden hohere visuelle Prozesse aufs schwerste 
gestort sind (alle Formen von Seelenblindheit usw.). Es sind dies 

*) Dicse tlesetzmiiBigkeit ist (lurch die Befunde der letztorcn Jahre (partielle 
zentrale Skotonie, Wil brand u. a.) eingeschrankt worden. F.s ist nicht unwahr- 
seheinlich, daB die Fovea centralis—als cinfacher Netzhautabsehnitt betrachtet 
— ebenso wie anderc Hetinapunkte eine gut umschriebene primar-corticale Lo¬ 
kalisation hesitzt. 
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Stbrungen, welchen die Astereognosie, in gewisser Hinsicht der Verlust 
der Diskrimination, teilweise auch die Kinasthesie im Bereich der Sensi¬ 
bilitat an die Seite zu stellen sind. Weil die Stereognosie, eine eigentlich 
gnostische Fahigkeit, zur hochsten Entwicklung kommt als Funktion 
der beiden Hande, machte ich oben den Vergleich mit der Fovea cen¬ 
tralis. Eine ,,reichere anatomische Vertretung“ von Handsensibilitat und 
Fovea centralis in der Hirnrinde braucht meines Erachtens wenigstens 
in primar-corticaler Instanz, nur in relativ bescheidenen Malle angenom- 
men zu werden; daB die corticale Endigungszone macularer Fasem nicht 
betroffen wird in sehr vielen Fallen von Hemianopsie, so daB das zentrale 
Sehen frei bleibt, ist grbBtenteils anderen Umstanden (GefaBversorgung 
des Occipitalpols) zuzusehreiben. 

Wo Seelenblindheit (inklusiv subcorticale Alexie) besteht, hat die 
zentrale Sehscharfe immer stark (Niessl von Mayendorf 1 )) oder — 
nach meiner Erfahrung — wenigstens erkennbar gelitten. Die Herab- 
setzung dieser Funktion fur sich ist der Schadigung von Gefiihls- 
qualitaten eines Handteils durch Lasion der postzentralen Windung 
gleichzustellen. Ebensowenig wie letztere eine Astereognosie, so muB 
auch sogar ein partielles zentrales Skotom nicht notwendig Seelenblind¬ 
heit verursachen. Wie aber ein kleiner Defekt im Gyrus centr. post. — 
wie im oben mitgeteilten Fall — im Gefolge feinerer lokaler Empfindungs- 
storungen am sell)en Korperteil Astereognosie hervorzurufen imstande 
ist, so ware auch die von Niessl von Mayendorf betonte Moglichkeit 
anzuerkennen, daB Unwirksamkeit des (linken?) corticalen Maculazen- 
trums, infolge Faserunterbrechung oder Cortexlasion, Seelenblindheit 
verursachen konnte. 

Wie aber andererseits Astereognosie gefunden wird bei nur ganz leicht 
(oder gar nicht? ?) z. B. durch Diaschisis gestorten, primitiveren Empfin- 
dungsarten (Herde in der Parietalgcgend: Gyr. supramarginalis), so kann 
auch (partielle) Seelenblindheit bedingt werden durch Herde, welche Seh- 
strahlung oder visuelle Zone nur wenig (oder gar nicht ?) direkt treffen, 
sondem hohere ,,assoziative“ Komplexe befallen 2 ). Ich will den Vergleich 
nicht weiter ziehen; bei der Verfolgung desselben war es mir vor allein 
darum zu tun, das ,,Ratselhafte“, welches nach den Aussagen namhafter 
Forscher noch immer ein Hauptkennzeichen der Lokalisation der 
Sensibilitat in der Hirnrinde ist, womoglich etwas zu vermindern. 

Die Art und Weise, wie sich das BewuBtwerden eines sensiblen Reizes 
in unsrem Gehirn vollzieht, wird uns vielleicht auf immer verborgen 
bleiben. Die Rindenzone, innerhalb welcher dieser ProzeB hauptsachlich 

*) Niessl von Mayendorf, Die npliatischon Syniptome und ihre corticale 
Lokalisation. Leipzig 1911. 

2 ) v. Val ke n b u rg, Zur Kennl nis der gestorten Ticfenwahrnehiming. Deutsche 
Zeitschr. f. Nervenheilkd. 3-1 und 35. 
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stattfindet, ist nach vorne durch den Sulcus Rolandi, nach hinten noch 
ungenau, im Lob. parietalis, abgrenzbar. DaB eine regionare — der 
Korperperipherie analoge — (primare) Representation der Sensibilitat 
in der hinteren Zentralwindung besteht, beweisen die von mir nach- 
gevviesenen Punkte. wenn ich den Befund fiir Arm, Hand und unteren 
Gesichtsabschnitt verallgemeinern darf. 

Die Wahrscheinlichkeit relativ abgegrenzter ,,hoherer“ Sensibilitats- 
zentren ist nicht von der Hand zu weisen. Die scheinbaren Gegenan- 
weisungen (Vorherrschen distaler Empfindungsstorungen bei der ge- 
wohnlichen klinischen Untersuchung, angeblicher totaler Schwund jeder 
Art von Hypiisthesie auch an den Handen) suchte ich zu erklaren resp. 
zu entkraften. In letzter Zeit ist eine regionare Trennung innerhalb ver- 
schiedener Fasersysteme und Kerne, der Kleinhirnrinde, in bezug auf ihren 
Konnex mit anderen Himteilen bzw. Korperabschnitten mit Erfolg vor- 
genommen worden. Lokalisationsversuche, auch in dem kompliziert 
arbeitenden Organ, welches die Hirnrinde ist, versprechen am meisten 
Erfolg, wenn sie sich so lange wie irgend moglich an diesem regionaren 
Lokalisationsprinzip festhalten. Auf die Fragestellung, wie von Mona- 
kow immer mit Recht wieder betont, kommt es vor allem an: Was soli 
lokalisiert werden? und: Was kann lokalisiert werden? 1 ) Genugende 
Kritik und bis ins einzelne gehende Sensibilitatsuntersuchung voraus- 
gesetzt, wird zweifellos die Klinik mehr und mehr die Dunkel der Sensi- 
bilitatszone in der GroBhirnrinde zu lichten vermogen. 

1 ) Siehe die nach Abfassung dieses Aufsatzes erschienene Neubearbeitung von 
v. Monakow, Die Lokalisation im GroBhirn. Wiesbaden 1914. 
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(Aus der dermatologischen Abteilung des Bezii kskrankenhauses in Kgl. Weinberge.) 

t)ber das Juckgeftthl. 

Von 

Prof. Dr. Ft. Samberger, 

Vorstand der Abteilung. 

(Eingegangen am 16. Marz 1914.) 

Mit Hilfe der Haut nehmen wir eine Reihe von Empfindungen auf, 
welche im groBen und ganzen einera doppelten Zwecke dienen. Zu- 
nachst bilden resp. erganzen wir durch dieselben die Vorstellung von 
der uns umgebenden AuBenwelt. Sodann werden wir uns durch ihre 
Vermittelung der Existenz unserer Haut bewuBt, ein Faktum, das eine 
wichtige Komponente des harmonischen BewuBtseins unseres eigenen 
Ichs bildet. DaB dem so ist, lehrt uns die Erfahrung. Konnen doch in 
der einen wie in der anderen Riclitung Storungen eintreten, die sowohl 
in dem einen, als auch in dem anderen Falle mit ganz besonderen Krank- 
heitserscheinungen einhergehen. So z. B. beobachtet man bei kom- 
pletter Hautanasthesie eine eigentiimliche psychische Stoning des 
ExistenzbewuBtseins. Der Kranke zweifelt an seiner Existenz. 

Bei Storungen in ersterwahnter Richtung wird sich der Kranke der 
Eigenschaften der ihn umgebenden Korper nicht richtig bewuBt. Des- 
wegen handelt er oft zu seinem eigenen Schaden. Er verbrennt sich 
z. B. an heiBen Gegenstanden. Die Fiihigkeit seiner Haut, ihn zu schiit- 
zen, hat Schaden gelitten. 

Die Zahl der durch die Haut empfundenen Gefiihle ist groB: wir ken- 
nen das Tast-, Warme- und Kalte-, Schmerz-, Kitzel- und Juckgefiihl. Es 
steht fest, daB fur die Hautgefiihle in der Haut eigene Sinnesorgane vor- 
handen sind; ob aber fiir alle oder nur fiir einige von ihnen, ist noch 
strittig. Allgemein anerkannt ist die Ansicht, daB bloB fiir 3 Arten von 
Empfindungen, die Tast-, Temperatur- und Schmerzempfindung oder 
gar nur fiir zwei: die Tast- und Temperaturempfindung eigene Organe 
vorhanden sind; der Schmerz sei nur eine Steigerung einer der beiden 
anderen genannten Empfindungen und konne daher kein eigenes Sinnes- 
organ besitzen. Von dem Juck- und Kitzelgefiihl ist selten die Rede. 
Und doch klagen uns die Patienten so haufig iiber Jucken. In der Der- 
matologie ist dieses Gefiihl viol wichtiger als alle anderen Gefiihle, 
deren Storungen mehr in das Gebiet der inneren Me<lizin gehoren. 
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Trotzdem hat aber das Juckgefiihl nicht einmal bei den Dermatologen 
das ihm gebiihrende Interesse hervorgerufen. Vielleicht hat Jacquet 
recht, wenn er nieint, dieses Gefiihl teile das Schicksal alles dessen, was 
allzu haufig und alltaglich sei. Dieses werde von den Menschen am 
wenigsten beachtet. 

Wie wenig wir vom Juckgefiihl wissen, geht am besten aus der Tat- 
sache hervor, daB heute noch die Frage strittig ist, ob das Juckgefiihl 
eine normale Empfindung der Haut sei oder nicht. Selbst ein Autor wie 
Neisser behauptet bis jetzt, das Jucken sei eine Hautparasthesie, 
also ein dem Ameisenlaufen, Einschlafen und Holzigwerden der Gheder 
analoges Gefiihl. Auch Jessner hebt ausdriicklich hervor, daB Jucken 
sei ein dem gesunden Korper fremdes Gefiihl und nicht etwa eine Stei- 
gerung oder Abstumpfung eines normalen Hautgefiihls. Auch Kuff ner 
reiht das Jucken unter die Parasthesien ein. Unna spricht von einer 
sehr interessanten Sensibilitatsstorung der Haut, Bronson von einer 
Dysiisthesie infolge Innervationsstorung der Epidermis; Krehl meint, 
der Ursprung des Juckens sei unbekannt. Dagegen miissen aber auch 
Autoren genannt w r erden, die eine entgegengesetzte Ansicht vertreten. 
Schon Hebra und Kaposi behaupteten, das Jucken sei eine normale 
Empfindung der gesunden Haut und zogen aus dieser Behauptung die 
auBersten Konsequenzen, indem sie sagten, man miiBte die Haut, die 
dieses Gefiihl nicht besaBe, fiir abnormal, fiir krankhaft erklaren. In 
dieselbe Reilie konnen w r ir von den jiingeren Autoren einreihen: Matze- 
nauer, Gerdy, Jacquet und Joseph, allerdings nur insow'eit, als sie 
das Jucken fiir ein der normalen Haut zukommendes Gefiihl hinstellen. 
Im iibrigen aber weichen die Anschauungen auch dieser Autoren, wie 
wir noch hdren werden, wesentlich voneinander ab. 

Um zu entscheiden, welche von diesen beiden Ansichten richtig ist, 
niiissen wir uns vor allem dariiber klar sein, was w f ir unter Parasthesien 
zu verstehen halien. Nach Goldscheider handelt es sich um Gefiihls- 
komplexe, die in der Regel durch irgendeinen einfachen adaquaten 
Reiz nicht hervorgerufen werden konnen. 

Es handelt sich also bei ihnen nicht um die Reizung von sensitiven 
Nerven bloB einer einzigcn Qualitiit, sondern es werden gleichzeitig 
mehrere Nerven gereizt. Daher kann der Reiz, der sie hervorruft, im 
allgemeinen kein einfaeher sein wie die adaquaten Reize, sondern es 
pflegt dies gewohnlich ein kompakterer Reiz zu sein, z. B. ein unver- 
haltnismaBiger Druek. sehleehtes Sitzen oder Liegen, wodurch ver- 
schiedone Parasthesien der Haut entstehen. Durch einen solchen Druck 
wird ein ganzer Nervenstamm, in welehem Nervenfasern von verschie- 
denen Sinnesorganen der Haut gemeinsam verlaufen, irgendwo in seinein 
Vcrlaufe gereizt: alle diese Nervenfasern werden durch diesen Druck 
gereizt. Naeh dem Gesetz von der exzentrischen Projektion der Emp- 
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findungen entsteht beim Kranken aus der Summation der einzelnen 
spezifischen Empfindungen in der Haut eine Gefiihlsanomalie: die 
Parasthesie. Andererseits konnen machtige aufiere Noxen alle peri- 
pheren Nervenendigungen in der Haut alterieren und die Parasthesie 
verursachen; so z. B. erzeugt der Frost das Gefiihl der Erfrierung, der 
Erstarrung. Es gibt auch Parasthesien aus inneren Ursachen, die uns 
hier aber begreiflicherweise nicht interessieren. 

Vergleichen wir nun mit dem, was liber die Entstehung der Parasthe¬ 
sien gesagt wurde, die Entstehung des Juckgefiihles. Ein jeder, selbst 
der Laie, weiB, daB das Jucken durch Kitzeln der Haut hervorgerufen 
werden kann. Wenn jemand jemanden kitzeln will, wahlt er einen 
langen und diinnen Grashalm, mit dessen elastischem Ende leichte 
oszillierende Bewegungen ausgefiihrt werden konnen. Diesen nahert er 
der Haut und bewegt, diese kaum beriihrend, das oszillierende Ende des 
Grashalms schnell iiber die Haut. Jeder Laie weiB femer, daB es ge- 
wisse Korpergegenden gibt, wo auf diese Weise das Juckgefiihl be- 
sonders leicht ausgelost werden kann, z. B. die Umrandung der Nasen- 
fliigel. Hebra und Kaposi empfehlen zum Kitzeln eine Pfauenfeder. 
Der Reiz, der das Juckgefiihl hervorruft, ist also eine leichte, kaum 
sichtbare oszillierende Beriihrung der Haut. Vergleichen wir nun diesen 
Reiz einerseits mit jenen Reizen, welche Parasthesien hervorrufen kon¬ 
nen, und andererseits mit den sog. adaquaten Reizen — Beriihrung 
der Haut, Warmeenergie, Stich —, ist es auf den ersten Blick klar, zu 
welcher Kategorie wir denselben einreihen werden. Wenn wir den das 
Juckgefiihl hervorrufenden Reiz zu den sog. normalen Hautreizen ein- 
reihen konnen, konnen wir begreiflicherweise auch das Juckgefiihl zu 
den Empfindungen einreihen, welche diese Reize in der Haut hervor¬ 
rufen, also zu den Tast-, Schmerz- und Temperaturempfindungen und 
nicht zu den Parasthesien. Mit anderen Worten: wir miissen das 
Juckgefiihl als eine der Tast-, Schmerz- und Temperatur- 
empfindung analoge, normale Empfindung der gesunden 
Haut erklaren. 

Ist es eine selbstandige Empfindung oder vielleicht nur 
eine Modifikation einer anderen Hautempfindung ? Auch 
iiber diese Frage herrscht heute noch keine Klarheit. Die einen be- 
haupten, es sei ihm die Selbstandigkeit zuzuerkennen, die anderen 
behaupten das Gegenteil. Diese anderen aber sind iiber die Hautemp- 
findung nicht einig, deren Modifikation das Juckgefiihl ware. Einige 
erklaren, es ware identisch mit dem Kitzelgefiihl. Schon Hebra hat 
sich dahin ausgesprochen, das Juckgefiihl ware eine Modalitat des 
Kitzelgefiihls. Auch Stohr halt das Juckgefiihl fiir verwandt mit dem 
Kitzelgefiihl, indetn er behauptet, das Kitzelgefiihl sei nichts anderes 
als ein unterbrochencs Juckgefiihl und dieses wicderum ein dauerndes 
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Kitzelgefiihl. Auch Goldscheider rat von einer Unterscheidung dieser 
beiden Empfindungen ab, ebenso Alrutz, Lagerborg u. a. Infolge- 
dessen werden in zahlreichen Arbeiten diese beiden Gefiihle haufig, 
wenn auch oft unbewuBt, miteinander verwechselt. Aber es fehlt auch 
nicht an gegnerischen Stimmen. Von diesen spricht sich Buch am 
reserviertesten aus. Er halt diese Frage bis jetzt fur ungelost. Dafiir 
verteidigen Thunsberg und Riehl entschieden die Ansjcht, daB die 
beiden genannten Empfindungen vollkommen selbstandig und von ein- 
ander unabhangig sind. 

Wenn wir diesen Streit iiberblicken, miissen wir zugeben, daB beide 
Gefiihle unter alien cutanen Empfindungen miteinander am meisten 
verwandt sind, einander am nachsten stehen. Sind doch auch die Reize, 
durch welche wir sie auslosen konnen, einander sehr ahnlich. Anderer- 
seits kann man unmoglich die tagliche Erfahrung auBer acht lassen, 
welche beide Gefiihle gut voneinander unterscheidet, ebenso wie man 
sich nicht der Erkenntnis verschlieBen kann, daB die Reize selbst, welche 
sie hervorrufen, wenn sie auch einander sehr ahnlich sind, sich doch 
wesentlich voneinander unterscheiden. Beide Empfindungen kann man 
durch leichte Beriihrung der Haut hervorrufen. Am besten eignet sich 
dazu wiederum ein langer, diinner Strohhalm oder eine Pfauenfeder. 
Wahrend man aber das Kitzelgefiihl mit einem solchen Gegenstand 
nur dann hervorrufen kann, wenn man mit ihm sanft iiber die Haut 
streicht, kann man das Juckgefiihl nur durch rasch oszillierende Be- 
wegungen des Gegenstandes langst der Haut provozieren. Dieser Um- 
stand kann nun ganz gut die Tatsache erklaren, daB diese beiden Ge¬ 
fiihle nicht selten gleichzeitig vorkommen, al)er er ist auch ein schlagen- 
der Beweis fiir ihre Unterscheidbarkeit und ihre absolute Selbstandig- 
keit. Es diirfte ferner nicht ohne Bedeutung sein, daB man, wie die 
tagliche Erfahrung lehrt, das Kitzelgefiihl an jenen Stellen leicht her¬ 
vorrufen kann, wo das Juckgefiihl nur selten vorkommt (Handflachen 
und FuBsohlen), wahrend man an jenen Stellen, wo das Jucken sehr 
haufig empfunden wird, das Kitzelgefiihl nur schwer provozieren kann 
(am Riicken). Da nun die eben erwahnte Erfahrung dafiir sprechen 
konnte, daB sich das Kitzelgefiihl speziell dort leicht hervorrufen laBt, 
wo die Haut auch fiir das Tastgefiihl leicht empfindlich ist, konnte man 
viellcicht schlieBen, daB das Kitzelgefiihl eine bloBe Abart des Tast- 
gefiilils sei. Doch mochte ich mich auf die Losung dieser Frage nicht 
einlassen. Die bis jetzt angefiihrten Tatsachen widersprechen, wie 
man sieht, einer Identifizierung des Juck- und Kitzelgefiihls. In letzter 
Zeit hat Winkler auch experimentell nachgewiesen, daB diese beiden 
Empfindungen miteinander nicht verwechselt werden diirfen. Liil.it 
man auf die juckende Hautstelle die Funken der Influenzelektrizitat 
einwirken, hurt die Haut auf zu jucken. aber es st el It sich statt dieses 
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Gefiihls an derselben Stelle ein ausgesprochenes Kitzelgefiihl ein. Dem- 
nach konnen sich diese beiden Erapfindungen an ein und derselben 
Stelle ablosen. Dies lehrt die tagliche Erfahrung und wurde durch den 
Versuch von Winkler bewiesen; dafiir spricht aber auch die Ahnlich- 
keit des Reizmittels fiir beide Empfindungen. Das ist aber auch alles. 
Wir konnen sie aber nicht miteinander verwechseln, noch identifizieren. 
Zum mindesten scheinen uns die Griinde fiir ihre Unterscheidung ge- 
wichtiger zu sein als fiir ihre Identifizierung. Doch diirfen wir uns die 
Schwierigkeiten nicht verheimlichen, die sich speziell dem Experiment 
in dieser Hinsicht in den Weg stellen. Gibt es doch Menschen, welche 
diese beiden Gefiihle schwer unterscheiden konnen und deren Angaben 
daher diese Frage eher verdunkeln als aufklaren. 

Eine andere Gruppe von Autoren, welche behaupten, daG die Juck- 
empfindung keine selbstandige Hautempfindung sei, stellt dieselbe ent- 
weder als eine Abart der Tastempfindung oder als eine solche der 
Schmerzempfindung hin. Zu den ersteren gehort z. B. Gerd v, zu den 
anderen gehoren Goldscheider und Torok. Gegen deren Anschauung 
sprechen aber die Erfahrungen anderer. So z. B. steht der Ansicht jener, 
welche sagen, das Juckgefiihl sei eine Abart des Tastgefiihls, die Beobach- 
tung von Alrutz gegeniiber, der bei einem Kranken mit Analgesie der 
Haut infolge einer Blutung ins Riickenmark einen Mangel des Juck- und 
Kitzelgefiihls beobachtete, obwohl das Tastgefiihl erhalten war; fA-ner 
die Beobachtung von Torok, daG man auf der analgetischen Haut 
bei Schleichscher Infiltration, bei der die Tastempfindung erhalten 
bleibt, und auf der analgetischen Haut der Leprosen, ebenfalls bei er- 
haltener Tastempfindung, das Juckgefuhl kiinstlich nicht hervorrufen 
kann. Diese Erfahrung, die gewiG gegen die Annahme spricht, daG das 
Juckgefuhl nur ein modifiziertes Tastgefiihl sei, bewog Torok zu der 
Behauptung, das Juckgefuhl sei eine Abart des Schmerzgefiihls. 
Gegen dieselbe sprechen aber die experimentellen Erfahrungen Wink¬ 
lers, so z. B. schon sein Selbstversuch. Er injizierte sich in die Haut 
Saponin, nach welchem, wie Oppenheimer nachgewiesen hat, eine 
totale Unempfindlichkeit der Haut fUr Tastempfindungen eintritt. 
Dagegen bleibt die Empfindlichkeit fiir den Schmerz erhalten, und zwar 
ist dieser so gesteigert, daG die Haut auf Reize, die sonst nur eine Tast¬ 
empfindung hervorrufen, mit Schmerzempfindungen reagiert. Eine 
tonende Stimmgabel rief auf einer solchen Stelle eine lebhafte Schmerz¬ 
empfindung hervor; nach langerer Dauer derselben stellte sich auGer 
dieser das Juckgefiihl ein. Diesen beide Empfindungen konnte Wi n kler 
ganz gut nebeneinander perzipieren, ein Beweis dafiir, daG es wahrschein- 
licher ist, daG die beiden Empfindungen voneinander verschieden, als 
daG sie identisch sind. Sollte dieser Versuch doch noch einen Zweifel 
hinterlassen, dann wire! derselbe durch einen anderen Versuch Wi n k lers 
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widerlegt. Wenn wir auf der Haut artifiziell eine Blase erzeugen (Collo- 
dium cantharidatum) und deren Decke wegschneiden, gelingt es uns 
auf keine Weise, von der entbloBten Flache aus das Juckgefiihl, wohl 
aber ganz leiclit eine Schmerzempfindung hervorzurufen. 

Durch eine Reihe weiterer Versuche bestatigte Winkler auch die 
oben erwahnten Erfahrungen, daB das Juckgefiihl auch von der Tast¬ 
empfindung unabhangig ist. AuBerdem aber wurden diese Erfahrungen 
von Philipsohn und Winkler bei Leprosen bestatigt. Sie konsta- 
tierten namlich, daB bei Leprosen das Jucken sowohl auf analgetischen 
Stellen mit erhaltener Tastempfindung, als auch auf analgetisch- 
anasthetischen Stellen fehlen kann. AuBerdem aber konnte Winkler 
auch konstatieren, daB das Juckgefiihl bei Leprosen mit noch erhaltener 
Tast- und Schmerzempfindung fehlen kann, daB also die Dissoziation 
der Hautempfindungen manchmal mit isoliertem Verlust des Juck- 
gefiihls beginnen kann, so wie sie in anderen Fallen mit Verlust der 
Tastempfindung und in anderen wiederum mit dem Verlust der Schmerz¬ 
empfindung beginnen kann, daB demnach das Juckgefiihl dieselbe 
Selbstandigkeit besitzt wie die iibrigen Hautempfindungen. Nach den 
bestehenden Erfahrungen miissen wir also annehmen, daB das Juck¬ 
gefiihl ebenso wie das Tastgefiihl ein selbstandiger Haut- 
sinn ist. 

Welche Art von sensitiven Nerven empfindet nun jene 
leichten oszillierenden Beriihrungen der Haut? 

Ich habe bereits oben erwahnt, daB in dieser Hinsicht nicht alle 
Hautstellen in gleicher Weise erregbar sind. An manchen Stellen rufen 
wir durch Kitzeln mit einer Pfauenfeder die Juckempfindung sehr 
leicht, an anderen Stellen aber sehr schwer hervor. Auffallend leicht 
entsteht das Juckgefiihl an behaarten Stellen. Diese experimentelle 
Erkenntnis wird durch die klinische Erfahrung erganzt. Wenn wir 
einem Menschen aus irgendwelchem Grunde die Haare auf einer Stelle, 
der die Kleidung anliegt, z. B. auf der Schamgegend abrasieren lassen, 
dann beginnt der betreffende Mensch iiber ein intensives Jucken an 
jener Stelle zu klagen, sobald die Haare nachzuwachsen beginnen. Das 
nachwachsende Haar verfangt sich sehr leicht in der Kleidung bei einer 
jeden noch so geringen Bewegung des Patienten. Dadurch gerat das 
kurze, unnachgiebige Haar in eine oszillierende Bewegung. Sobald das 
Haar nachgewachsen und wieder biegsam geworden ist, gleitet das Kleid 
iiber dasselbe hinweg, das Haar biegt sich leicht, verfangt sich nicht 
rnehr in der Kleidung und gerat daher selbst bei noch so lebhafter Be¬ 
wegung nicht rnehr in Oszillation. Infolgedessen hort auch das'Jucken 
auf. Aus dieser experimentellen und klinischen Erkenntnis geht dem- 
naeh hervor, daB die oszillierende Bewegung des Haares die Ursache 
dafiir ist, daB sich das Juckgefiihl so leicht an behaarten Stellen provo- 
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zieren laBt. Man kann sich daher auch ganz natiirlich vorstellen, daB 
durch diese oszillierende Bewegung der Haarwurzel die zwischen den 
Zellen des Innenanteils der Wurzelscheide frei endenden Xervenfasern 
gereizt werden diirften. DaB das Juckgefiihl am wahrscheinlichsten 
durch diese Nerven vermittelt wird, dafiir sprechen auch die beiden 
folgenden Fade von kiinstlich erzeugtem Jucken. Vignolo Lutati 
beobachtete, daB bei der Katze nach einer Injektion von Pilocarpin 
die Haare sich straubten und diese Erscheinung mit einem heftigen 
Juckgefiihl einhergeht, das das Tier teils durch Kratzen und Reiben an 
der Wand, teils durch Lecken der gestraubten Haare beseitigen will. 
Xeisser erwahnt einen sehr intelligenten Mann, der infolge eines chroni- 
schen Cocainismus an nachtliehen Juckanfallen litt; derselbe lokali- 
sierte sein Juckgefiihl konstant in die Haarwurzeln, indem er behauptete, 
daB die Juckanfalle bei ihm durch das Wachstum der Haare bedingt 
waren. Die Erklarung des Patienten war zwar niclit richtig, aber seine 
Lokalisation der Juckempfindung muB nicht, wie es Xeisser tut. 
durch eine psychische Stoning des Patienten erklart werden; sondern 
sie ist natiirlicher durch die oben erwahnte Vermutung zu erklaren, 
daB der Xervenapparat fiir das Juckgefiihl durch die in der Wurzel¬ 
scheide verzweigten Xervenfasern gebildet werde, die durch das Cocain 
iiberempfindlich wurden, weshalb der Patient die Ursache seiner Juck¬ 
empfindung hierher verlegte. Ich kornme auf diesen Fall noch einmal 
zuriick, wenn ich die psychologische Einreihung des Juckgefiihls be- 
sprechen werde. Dort werde ich zu erklaren versuchen, wodurch jener 
intelligente Patient auf die Idee kam, daB sein Juckgefiihl durch die 
wachsenden Haare bedingt sei. Fiir diese Annahme scheint auch die 
von Hallopeau beschriebene, mit Jucken einhergehende und als 
Trichotillomania bezeichnete Krankheit zu sprechen, bei der sich die 
Patienten die Haare ausrupfen, uni das Juckgefiihl zu lindern. 

Wenn die Vermutung richtig ist, daB die oszillierende Bewegung 
des Haares durch die zwischen den Epithelzellen der inneren Wurzel¬ 
scheide verzweigten Xervenfasern aufgenommen wird — und diese 
Vermutung besitzt, wie wirgesehen haben, einen hohen Grad von Wahr- 
scheinlichkeit —, dann miissen wir notgedrungen annchmen, daB auch 
jene Xervenfasern, welche zwischen den Epithelzellen der nicht be- 
haarten Haut verzweigt sind, zu jenem Apparat gehoren, der durch das 
Kitzeln gereizt wird. Genauer gesagt, miiBten wir auch in diesen Xerven¬ 
fasern das spezifische Organ fiir die Juckempfindung erblicken. 1st 
doch der epitheliale Anted der Wurzelscheide cigentlich nichts anderes 
als eine Einstulpung der Epithelzellen in die Tiefe, in der sich das Haar 
entwickelt. Fiir diese Supposition spricht auch der oben erwahnte Ver- 
such Winklers. daB von der entbldBten Basis einer Blase keine Juck¬ 
empfindung auszulosen sei. Warum ? Wenn wir die Blasendecke ent- 
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fernen, entfemen wir auch die Nervenfasem und in solange keine Re¬ 
generation eintritt, kann das Juckgefiihl nicht hervorgerufen werden. 
Es wurde ja das Organ, das dieser Aufnahme des Reizes fahig ist, ent- 
fernt oder wenigstens ljidiert; daher kann sich die Empfindung, die 
durch diesen Reiz auslosbar ist, nicht einstellen. 

Eine andere Frage ist aber die, ob nur diese zwischen den Epithel 
zellen sich verzweigenden Nervenfasern befahigt sind, das Kitzeln auf- 
zunehmen, oder ob diesem Zwecke noch andersartige Endigungen der 
Hautnerven dienen, z. B. die Tastzellen, wie Bozetat behauptet. 
Ebenso schwierig ist die Beantwortung einer zweiten, sich aufwerfenden 
Frage, namlich der, ob alle betreffenden Nervenfasem deni Kitzelgefiihl 
dienen oder nur ein Teil derselben; ob sich unter diesen Fasem nicht 
solche befinden, die noch anderen Hautempfindungen dienen, z. B. 
dem Schmerz, und die sich von den iibrigen, das Kitzelgefiihl vermitteln- 
den Fasern leicht durch den Grad der Erregbarkeit, durch die Reiz- 
schwelle unterscheiden wiirden. Bozetat unterscheidet auf Grund be- 
8tinimter Anzeichen sieben verschiedene Arten von Nervenfasem, die 
sich zwischen den Epithelzellen verasteln; doch bezieht sich seine Arbeit 
auf die Riickenhaut der Hundenase. Wenn wir bedenken, wie unsicher 
noch die Lehre von den iibrigen Sinnesorganen der Haut ist, was ihre 
Lokalisation in bestimmten sensitiven Endgebilden der Hautnerven 
betrifft, werden wir die eben erwahnten Unsicherheiten iiber das Organ 
fiir das Juckgefiihl verstehen. 

Als Beweis dafiir, daB die zwischen den Epithelzellen endigenden 
Nervenfasern das eigentliche Organ fiir das Juckgefiihl sind, wird von 
manchen Autoren auch das in der heilenden, d. i. sich epidermisierenden 
Wunde entstandene Jucken angefiihrt. Bis jetzt ist es aber nicht er- 
wiesen, wo dieses Jucken entsteht. Die einen behaupten, es entstehe 
in der sich neubildenden Epidermis, die anderen verlegen es in die Um- 
gebung der Wunde. So lange dieser Streit nicht endgiiltig entschieden 
ist, kann aus dieser klinischen Erfahrung begreiflicherweise unmoglich 
etwas pro oder contra erschlossen werden. Aus dem Gesagten kann 
resiimiert werden, daB das Juckgefiihl sein Sinnesorgan wahr- 
scheinlich teils in jenen Nervenfasern, die sich in demepi- 
thelialen Anteil der Haarwurzelscheide verzweigen, teils in 
analogen Fasern, die zwischen den Epithelzellen der Haut - 
obcrfliiche verzweigt sind, besitzt. 

Auf welehem Wege verlaufen die sensitiven Nervenfasern 
von diesem peripheren Apparat zu ihrem Zentrum? Wink¬ 
ler. der sich auf die klinische Erfahrung stiitzt, daB das Juckgefiihl in 
der Regel mit angioneurotisclien Erscheinungen einhergeht, nimmt an. 
daB die Balinen fiir das Juckgefiihl im engen Zusammenhang stehen 
mit den Vasomotoren und gemeinsam mit dem Nerven fiir die Schmerz- 
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empfindung verlaufen. Er supponiert hierbei, daB auch die peripheren 
Organe fur das Juck- und Schmerzgefiihl in derselben Hautschicht 
dicht nebeneinander liegen. Daher verlegt er ihren Verlauf in die Bahnen 
der Schmerzempfindung, wie dies Oppenheimer angibt. Nach Oppen- 
heimer vereinigen ^ich die aus den freien Hautendigungen der Nerven 
hervorgehenden Nervenfasern und noch andere aus der Haut stammende 
sensitive Fasern in einem eigenen Ganglion, aus welchem sie in die hin- 
tere Spinalwurzel eintreten, in deren Zellen sie endigen. Die aus diesen 
Zellen hervorgehenden Fasern verlaufen sodann weiter im Seitenstrang 
in den sog. Empfindungsbahnen Edingers. 

Wie bei anderen Sinnesorganen muB man auch bei dem Organ fiir das 
Juckgefiihl annehmen, daB die von ihm ausgehenden Fasern in einer 
Ganglienzelle der grauen Gehirnsubstanz endigen, in der der Reiz in die 
spezifische Empfindung, hier also in die Juckempfindung umgewandelt 
wird. 

Das Juckgefiihl ist demnach eine ph ysiologische Emp¬ 
findung der normalen Haut und wird von einem Nerven- 
apparat vermittelt, der aus einem in der Haut liegenden 
peripheren Sinnesorgan, aus einem in der grauen Gehirn- 
rinde liegenden Zentrum und aus sensitiven Nervenfasern, 
die die Peripherie mit dem Zentrum verbinden, besteht. 

Wenn eine Juckempfindung entstehen soli, muB, wie bei anderen 
Empfindungen, die entsprechende sensorische Ganglienzelle in der 
grauen Gehimrinde gereizt werden. Der Reiz gelangt in dieselbe ent- 
weder von der Peripherie, oder er entsteht in ihr autochthon (durch 
eine Erinnerungsvorstellung). Der periphere Reiz kann entweder das 
entsprechende Sinnesorgan oder den sensitiven Nerven treffen. Die 
Einrichtung des Sinnesorgans stellen wir uns so vor, daB dasselbe nur 
von einem Reiz von bestimmter Qualitiit gereizt werden kann, von einem 
adaquaten Reiz. Dieser besteht, wie wir bereits erwahnt haben, in der 
oszillierenden, zarten Beriihrung der Haut. Dies kann wiederum auf 
verschiedene Weise bewerkstelligt werden; so vor allem durch die er- 
wahnte Pfauenfeder oder durch einen elastischen Strohhalm oder durch 
einen ahnlichen Gegenstand, z. B. durch die feinen Harchen der Woll- 
wasche, oder durch in die Haut eingebohrte, feine Harchen, an denen 
sich die Kleidung reibt, wodurch sie in eine oszillierende Bewegung ver- 
setzt werden. Diese Harchen konnen sowohl tierischen Ursprungs sein, 
z. B. von der Raupe Gastropacha procesionea, als auch pflanzliehen 
Ursprungs, z. B. von Cactus und Mucuna pruriens, aus der das bekannte 
Juckpulver bereitet wird. Solange die mit den Harchen besaten Stellen 
entbloBt sind und in Rube belassen werden. entsteht hochstens ein Gc- 
fiihl von Brennen, aber kein Juckgefiihl; dieses entsteht erst dann, 
wenn die in die Haut eingebohrten Harchen durch (lie Kleidung oder 

Z. f. d. g. Neur. u. Psych. O. XXIV. 21 


Digitized by 


Gck >gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



322 


Fr. Samberger: 


auf eine andere Weise in eine oszillierende Bewegung versetzt werden. 
Dann stellt sich ein sehr intensives Juckgefiihl ein. Auf dieselbe Weise 
ruft die Laus das Juckgefiihl hervor, indem sie die Haut durch die rasche 
Bewegung ihrer zarten FiiBe kitzelt, femer die Raupe, der Floh und 
andere Parasiten. Dieselbe Wirkung konnen auch die Blaschen der 
Kohlensaure haben, die sich im Kohlensaurebad *in den Haaren der 
Korperoberflache verfangen. Winkler und vor ihm Kendrich expe- 
rimentierten mit der tonenden Stimmgabel. Hierbei fand Winkler, 
daB das Juckgefiihl nur durch Stimmgabeln mit 100—2000 Schwin- 
gungen hervorgerufen werden konne. Beriihrt man mit einem Schenkel 
der schwingenden Stimmgabel die Haut eines Menschen, dann emp- 
findet derselbe zuerst ein Vibrationsgefiihl, das so lange anhalt, als die 
Stimmgabel dem Korper anliegt und das sofort verschwindet, wenn man 
sie entfemt. Hierauf tritt ein Moment ein, wahrend dessen der be- 
treffende Mensch gar nichts empfindet. Dies dauert 10—15—20 Se- 
kunden, je nach dem Hautbezirk, auf welchem experimentiert wird. 
Dann aber stellt sich dort, wo die Stimmgabel dem Korper anlag, ein 
Juckgefiihl ein, das sich auch auf die Umgebung des urspriinglich ge- 
reizten Bezirkes ausbreitet. Auch der Versuch Goldscheiders, der das 
Juckgefiihl hervorrief, indem er auf seine Handflache Wasser auftropfte 
und in dieses eine in einen schwachen elektrischen Strom eingespannte 
Elektrode eintauchte, kann auf einen schwachen oszillierenden Haut- 
reiz, also auf eine adaquate Reizung des Sinnesorgans reduziert werden. 

Femer kann das Juckgefiihl nach der Lehre von der spezifischen 
Energie durch die direkte Reizung der das Sinnesorgan mit der zentra- 
len Ganglienzelle verbindenden sensitiven Nerven hervorgerufen werden. 
Wahrend das in der Haut liegende Organ, wie wir bereits gesagt haben, 
nur durch einen adaquaten Reiz gereizt werden kann, konnen die 
sensitiven Nerven durch irgendeinen Nervenreiz: durch einen mechani- 
schen, thermischen, chemischen oder elektrischen Reiz gereizt werden. 
DaB auf diese Weise das Juckgefiihl hervorgerufen werden kann, doku- 
mentiert sich ain deutlichsten bei zahlreichen juckenden Hautaffek- 
tionen, die dadurch entstehen, daB in die Haut, also zu den das peri- 
phere Organ mit dem Zentrum verbindenden sensitiven Nerven, eine 
toxisehe Substanz eindrang, die sie direkt reizte und auf diese Weise 
das Juckgefiihl erzeugte. Derartige toxisehe Substanzen gelangen zu 
den Nerven entweder von auBen oder aus dem Innern des Organismus. 
So erkliirt sich auf ganz natiirliche Weise das Juckgefiihl nach Beriihrung 
niit der Brennessel, mit Primula obconica usw. Vielleicht kann man 
sich auf dieselbe Weise auch das Juckgefiihl bei manchen Pruritus- 
formen erkliiren. bei denen wir eine andere Eventualitat supponieren, 
niimlieh die, daB die toxisehe Substanz mit dem Blute in die Haut ge- 
langte und bier die entsprechenden Nerven reizte. 
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Es existiert eine gauze Reilie von Hautkrankheiten, die dureh be- 
stimmte pathologisch-anatomische Veriinderungen charakterisiert und 
von einem intensiven Juckgefiihl begleitet sind. Wodurch dieses hervor- 
gerufen wird, ist uns bis jetzt unbekannt; doch drangt sich der Gedanke 
auf, daB jene pathologisch-anatomischen Veranderungen in der Haut 
die Ursache sein diirften; daB sie vielleicht reizend auf die sensitiven, 
das Juckgefiihl vermittelnden Nerven einwirken. Wenn wir diesen 
Reiz naher klassifizieren wollen, stoBen wir auf Schwierigkeiten. Mecha- 
nisch oder thermisch diirften diese Veranderungen auf die Nerven kaum 
einwirken; kommen doch bei zahlreichen nicht juckenden Affektionen 
in der Haut pathologisch-anatomische Veranderungen vor, die sich 
von jenen, bei denen die Haut juckt, kaum unterscheiden lassen. Bleibt 
also nur der chemische oder elektrische Reiz iibrig. Von diesen ware 
uns der chemische Reiz verstandlicher, da wir uns ganz gut vorstellen 
konnen, daB in manchen Efflorescenzen, sei es unter dem Einflusse des 
die Krankheit verursachenden Mikroben, sei es durch andere Einfliisse, 
chemische Substanzen entstehen, welche die von dem Sinnesorgan fiir 
die Juckempfindung auslaufenden sensitiven Nerven reizen und auf 
diese Weise das Jucken verursachen. 

Durch direkte Reizung der sensitiven Nerven kann auch die Ent- 
stehung des Juckens bei manchen Riickenmarkskrankheiten erklart 
werden. Der pathologische ProzeB im Ruckenmark reizt die oben er- 
wahnten Nervenbahnen, welche das in der Haut gelegene Sinnesorgan 
mit der zentralen Ganglienzelle verbinden. 

SchlieBlich kann das Gefiihl auch durch direkte Reizung der in der 
grauen Gehirnrinde gelegenen zentralen Ganglienzellen hervorgerufen 
werden. Dies kann auf dreierlei Art stattfinden: 1. kann der patholo¬ 
gische ProzeB in der grauen Himrinde die Ganglienzelle in ahnlicher 
Weise reizen wie ein pathologischer ProzeB im Ruckenmark die Nerven- 
fasem reizen kann (auf diese Weise kann das Juckgefiihl erklart werden, 
das manchmal die Hemiplegie begleitet); 2. durch Irradiation eines 
Reizes aus benachbarten, einer anderen Empfindung dienenden Gan¬ 
glienzellen ; 3. durch eine autochthon im Zentrum entstandene Vorstellung. 
Es ist einem jeden sicherlich bekannt, daB die Horer von Juckgefiihlen 
befallen werden, wenn man ihnen von juckenden Krankheiten erzahlt. 
Aber interessant und wichtig ist es, daB sich diese Erscheinung haupt- 
sachlich dann einstellt, wenn sich der Vortrag auf parasitare Juck- 
krankheiten bezieht, und daB sie fast niemals auftritt, wenn von Pem¬ 
phigus pruriginosus, Lichen ruber usw. die Rede ist. Daraus geht 
hervor, daB nicht die Vorstellung des Juckens, sondern 
die Vorstellung der Ursache dieserEmpfindung den eigent- 
lichen Reiz fiir die zentrale Ganglienzelle darstellt. Diese 
Erkenntnis ist sehr wichtig, und zwar zunachst fiir die Klassifizierung 
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des Juckgcfiihls und sodann fur die Bewertung des Kratzens, das durch 
dieses Gefiihl veranlaBt wird. 

Die Physiologen und Psychologen unterscheiden bekanntlich die 
Sinnesempfindungen von den korperlichen Empfindungen. Auf Grund 
der Sinnesempfindungen urteilen wir iiber die AuBenwelt, indem wir 
z. B. sagen: ich sehe den Stern, ich hore die Nachtigall, wahrend die 
korperlichen Empfindungen keine so deutliche Beziehung zur AuBen¬ 
welt ha ben, sondern uns gewohnlich nur den Zustand unseres eigenen 
Korpers zum BewuBtsein bringen. Derartige Empfindungen besitzen 
keine direkten, unmittelbaren auBeren Ursachen vie die Sinnesemp¬ 
findungen, sondern beziehen sich nur auf den Zustand des eigenen Kor¬ 
pers. Wir forschen nicht nach ihren auBeren Ursachen, projizieren sie 
nicht nach auBen wie die Sinnesempfindungen. Zu diesen Empfindungen 
gehoren die allgemeinen Lust- und Unlustgefiihle, das Gesundheits- und 
Krankheitsgefiihl, das Schmerz-, Hunger- und Durstgefiihl. Durch 
diese Gefiihle werden wir uns des eigenen Korpers bewuBt, weil wir 
eben die Ursache nicht auBerhalb unseres Korpers suchen, was wir bei 
den Sinnesempfindungen tun miissen. 

Wer wie Winkler und die Mehrzahl der Dermatologen die Ansicht 
annehmen kann, daB die bloBe Vorstellung auch ohne einen korrespon- 
dierenden auBeren Reiz sich im psvchologischen Sinne in eine primare 
Reizung der Ganglienzelle verwandeln kann, fiir den gehort das Juck- 
gefiihl zu den korperlichen Empfindungen. Denn nach Jodi kann, wie 
Winkler anfuhrt, selbst die lebhafteste Vorstellung, deren Inhalt eine 
Sinnesempfindung ist, keine primare Reizung hervorrufen. Wenn wir 
aber erw r agen, daB die oben erwahnte Erfahrung lehrt, daB 
nicht die Vorstellung der Juckempfindung, sondern die 
Vorstellung der Ursache derselben eine primare Reizung 
der Ganglienzelle hervorzurufen vermag, miissen wir das 
Juckgefiihl zu den Sinnesempfindungen zahlen. Auch die 
Juckempfindung projiziert der Mensch gleich den iibrigen Sinnesemp¬ 
findungen nach auBen. Er nimmt auf Grund derselben etwas an, was 
seine Haut reizt, die Juckempfindung hervorruft. Er projiziert dieselbe 
also nach auBen und sucht ihre Ursache auBerhalb seines Korpers. Erst 
wenn er durch die Erfahrung zur entgegengesetzten Ansicht gelangt, 
wenn er gefunden hat, daB keine auBere Ursache seine Empfindung 
hervorgerufen hat, dann projiziert er sie nicht mehr nach auBen und 
befreundet sich mit dem Gedanken, daB die Empfindung seinem Kor- 
per eigen ist. Aus der urspriinglichen Sinnesempfindung wird eine kor- 
perliehe Empfindung. Diese Erkenntnis bestiitigt wiederum die Lehre 
zahlreic-her Physiologen, daB nur die menschliche Erfahrung die Ur¬ 
sache dafiir ist, wimnii wir gewisseEmpfindungen nach auBen projizieren, 
wahrend wir amlere auf den Zustand unseres eigenen Korpers beziehen. 
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Fiir diese Erkenntnis spricht aber noch eine anderer Umstand. Die 
Juckempfindung erweckt beim Menschen den Impuls zum Kratzen. 
Durch dieses verursacht er auf seiner Haut charakteristische Excoria- 
tionen, aus deren Menge und Beschaffenheit ein SchluB auf die Inten¬ 
sitat des Kratzens raoglich ist. Es ist nun interessant, daB, wenn wir 
dieser Erscheinung nur ein wenig mehr Aufraerksamkeit widmen, es uns 
auffallen wird, daB bei manchen juckenden Hautaffektionen die Zahl 
der Excoriationen auffallend groB, bei anderen auffallend klein ist. 
Es konnte scheinen, daB dies einzig und allein von der Intensitat des 
Juckens abhangt. Dem ist aber nicht so. Bei naherem Studium erkennt 
man, daB diejenigen Patienten am meisten zerkratzt sind, bei denen 
das Jucken durch parasitare Hautaffektionen bedingt ist, z. B. nament- 
lich durch Pediculosis vestimenti, wahrend die Zahl der Excorationen 
bei Kranken mit Pemphigus pruriginosus oder Lichen auffallend klein 
ist. Jedem Beobachter muB der Kontrast zwischen der geringen Zahl 
der Excoriationen und der enorm lebhaften Klage der Kranken iiber das sie 
qualende Jucken auffallen. Ich hatte in der letzten Zeit Gelegenheit, 
einen klassischen Beweis fiir das eben Gesagte zu beobachten. Ich be- 
handelte in der Privatpraxis eine Frau mit Pediculosis vestimenti. Die 
Haut des Riickens und der oberen Extremitaten war im wahren Sinne 
des Wortes besat von tiefen, langen Excoriationen. Gleichzeitig stand 
in unserer Behandlung in der dermatologischen Abteilung des Wein¬ 
berger Krankenhauses eine Frau mit Pemphigus pruriginosus. Obwohl 
diese taglich unter Weinen iiber unertragliches Jucken klagte, konnten 
wir trotz sorgfaltigster Nachforschung auf ihrer Haut kaum eine Spur 
von Kratzen finden. Auf unsere Frage, was sie denn tue, wenn die Haut 
jucke, antwortete sie, daB sie die Haut nur leicht streichle, wodurch sie 
sich einigermaBen Erleichterung verschaffe. Auf die Frage, warum sie 
sich nicht kratze, erwiderte sie: ,,Ich habe nicht das Gefiihl, daB ich 
mir damit erleichtere, sondern ich ftirchte, daB ich mir mein Leiden ver- 
schlechtere.“ Bei diesen Patientinnen war die Juckempfindung sehr 
intensiv und es ware schwer zu entscheiden, bei welcher von beiden sie 
starker war. Da wir uns demnach das MiBverhiiltnis zwischen der An- 
zahl der Excoriationen bei diesen beiden Patientinnen nicht durch 
die verschiedene Intensitat des Juckgefiihls zu erklaren vermogen, miis- 
sen wir nach einer anderen Erklarung suchen. Wir haben gesagt, daB 
das Juckgefiihl beim Menschen urspriinglich eine Sinnesempfindung ist, 
daB es der Mensch nach auBen von seinem Korper projiziert, die Ursache 
fiir dasselbe in der AuBenwelt sucht; erst auf Grund der Erfahrung ge- 
langt der Mensch zu der Ansicht, daB diese Empfindung seinem Korper 
eigentiimlich ist, worauf die Projektion nach auBen aufhort. Es ist nun 
wahrscheinlich, daB, wenn diese Empfindung tatsachlich durch eine 
iiuBere Ursache, etwa durch einen Hautparasiten, hervorgerufen wurde, 
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auch die Vorstellung jenes auBerhalb des Korpers befindlichen Reizes 
um so lebhafter ist. Begreiflicherweise wird dann auch das Bestreben 
des Patienten, sich von diesem Reize zu befreien, lebhafter und die 
Spuren des Kratzens auf dem Korper werden zahlreicher und tiefer 
sein. Wenn aber das Juckgefiihl im Laufe der Zeit zur korperlichen 
Erapfindung wurde (unsere Patientin htt an Pemphigus anderthalb 
Jahre vor ihrer Aufnahme ins Krankenhaus), projiziert sie der Kranke 
nicht mehr nach auBen von seinem Korper. Die Empfindung ist nicht 
mehr mit der Vorstellung eines auBeren Reizes (Parasiten) verbunden. 
Er ward daher nicht mehr instinktiv dazu gezwungen, sich dieses Reizes 
entledigen zu wollen, er kratzt nicht mehr so viel. Auf diese Weise kann 
wohl jenes MiBverhaltnis zwischen der Zahl der Excoriationen bei zwei 
Menschen, die an gleich intensivem, aber durch verschiedene Ursachen 
bedingtem Jucken leiden, ungezwungen erklart werden. 

Damit sehen wir uns nun der Bewertung des Kratzens gegeniiber- 
gestellt. Wir haben oben gesagt, daB das Juckgefiihl als ein korperliches 
Gefiihl aufzufassen sei, das der Mensch, wie andere korperliche Gefuhle, 
in die AuBenwelt projiziert, und da ihm dieses Gefiihl unangenehm ist, 
wiinscht er, sich desselben zu entledigen. Er trachtet daher, seinen 
Korper in ein anderes Verhaltnis zu der diesen reizenden AuBenwelt zu 
bringen, er trachtet, sein Sinnesorgan fur das Juckgefiihl von dem auf 
dasselbe einwirkenden Reize zu befreien, etwa in der Weise, wie er sich 
gegen eine unangenehme Lichtempfindung durch den SchluB der Lider 
oder gegen eine unangenehme Gehorsempfindung durch Verstopfen des 
auBeren Gehorganges wehrt. Da nun beim Menschen das Juckgefiihl 
mit der Vorstellung eines die Haut kitzelnden Gegenstandes verbunden 
ist, trachtet er, sich von dem Kitzeln zu befreien. Daher sehen wir, daB 
ein Mensch, den die Haut irgendwo juckt, sich schiittelt; er will durch 
die Bewegung den seine Korperoberflache kitzelnden Gegenstand ab- 
schiitteln oder abstreifen. Wenn ihm dies auf diese Weise nicht gelingt, 
wendet er etwas mehr Kraft an und entfernt den seine Korperoberflache 
kitzelnden Gegenstand mit der Hand oder auch, wenn dies nicht moglich 
ist, mit der Kleidung. Dieses Abstreifen besitzt noch nicht den Charakter 
des Kratzens. Erinnern wir uns daran, was wir zu tun pflegen, wenn 
wir zufallig im Gesicht ein Jucken verspiiren. Wir wischen mit der Hand 
liber die juckende Stelle. Diese Bewegung verfolgt deutlich den Zweck, 
etwas, was uns juckt, von der Haut zu entfernen. Erst wenn dies nicht 
geniigt, bemiihen wir uns energischer den Reiz zu beseitigen. Wir 
kratzen uns. Demnach ist es nicht richtig, wenn man behauptet, das 
Kratzen sei die einzige reflektorische Bewegung, mittels welcher sich 
(li-r Mensch gegen die .luckempfindung wehrt. Das Kratzen ist in der 
Ntufenleiter inehrerer reflektoriscber Bewegungen, die zurLinderung des 
Juckens dienen, die intensivste, a her nicht die einzige. Was der Mensch 
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aus dieser reflektorischen Bewegung im Laufe der Zeit gemacht hat, 
ist allerdings eine andere Frage. Urspriinglich ist diese Bewegung, wie 
schon Nekam gesagt hat, nichts anderes als eine reflektorische Abwehr- 
bewegung des Organismus gegen den juckenden Gegenstand. Durch 
die Erfahrung kam der Mensch zu der Erkenntnis, daB er durch diese 
Bewegung das Jucken lindem kann, auch wenn es ihm nicht gelingt, 
die Ursache desselben zu beseitigen. In analoger Weise kam er zu der 
zweiten Erkenntnis, daB er durch diese Bewegung eine ihm sehr ange- 
nehme Empfindung hervorrufen kann, welche Jacquet mit Recht mit 
derWollust bei derOnanie vergleicht, indem er dasKratzen als onanisme 
pruritique bezeichnet. Sobald der Mensch die erwahnten Erfahrungen 
gesammelt hat, kratzt er haufig auch dann, wenn die Juckempfindung 
nicht mehr mit der Vorstellung des kitzelnden Gegenstandes einhergeht. 
Er will entweder seine Juckempfindung lindem, denn er weiB aus Er¬ 
fahrung, daB er dies durch jene Bewegung erreichen kann, oder er will 
durch die Bewegung jenes eigentiimliche Wollustgefiihl hervorrufen, 
das beim Kratzen entsteht. Aber in diesen beiden Fallen wendet er das 
Kratzen auf Grund seiner Erfahrungen an. Das Kratzen hat aber auch 
in diesen beiden Fallen bereits einen ganz anderen Zweck und da ist es 
nun natiirlich, daB die Erklarung des Wesens desselben eine ganz andere 
sein muB als die Erklarung des Wesens des ursprunglichen Kratzens, 
welches nur zur Entfemung des kitzelnden Gegenstandes dient. Die 
meisten Autoren, welche das Kratzen erklaren, beriicksichtigen nur das. 
was sich der Mensch aus der ursprunglichen reflektorischen Abwehr- 
bewegung gemacht hat und trachten, ihre Erklarung zu verallgemeinern. 
Dies ist nicht richtig. Wir miissen, wie aus dem Gesagten hervorgeht, 
unterscheiden die urspriingliche reflektorische Kratzbewegung, die nichts 
anderes ist als eine Steigerung des Sichabschiittelns und die bloB den 
Zweck hat, das juckende Objekt zu entfemen, von dem Kratzen, wel¬ 
ches dem Menschen zur Linderung seiner Juckempfindung oder zu einer 
Lustempfindung verhilft. Das Kratzen, welches nur eine Linderung der 
Juckempfindung bezweckt, ist jenen MaBnahmen zu vergleichen, deren 
sich der Mensch zu demselben Zweck bedient, indem er auf die juckende 
Stelle einen Druck ausiibt oder dieselbe mit Speichel oder mit irgend- 
einem antipruriginosen Mittel bedeckt. Ein solches Kratzen ist nicht 
mehr ein Mittel, welches der Entfernung der Ursache, also seiner ur¬ 
sprunglichen Aufgabe dient, sondem ein Mittel, das Linderung ver- 
schaffen soil. Es ist nicht uninteressant, nach den sekundaren Wir- 
kungen des Kratzens zu forschen, also nach der Ursache seiner kurativen 
Wirkung auf das Gefiihl und nach der Ursache jenes Lustgefiihls, das 
durch das Kratzen erzeugt wird. 

Die kurative Wirkung des Kratzens kann auf verschiodene Weise 
erklart werden. Winkler behauptet, daB es eine vasokonstriktorisehe 
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Wirkung und daher eine Anamie der juckenden Stelle hervorruft, ebenso 
wie ein Druck auf diese Stelle. Jacquet fand, daB die Haut der ge- 
kratzten Stelle hypasthetisch werde, und erblickt darin das Wesen der 
giinstigen Beeinflussung des Juckgefiihls durch das Kratzen. Neisser 
meint, daB durch das Kratzen eine Schmerzempfindung hervorgerufen 
werde, die als die starkere Empfindung die urspriingliche Juckempfin- 
dung abschwache oder beseitige. Sack und Goldscheider vertreten 
die Ansicht, daB die intensive Reizung des Sinnesorgans fiir die Taktilitat, 
die durch das Kratzen hervorgerufen wird, die Juckempfindung ver- 
drangen kann. Unna vermutet, daB die durch das Kratzen bedingte 
Blutung und der Lymphverlust die Erleichterung bringen. Uns scheint 
die Ansicht richtig zu sein, daB das Kratzen ein maehtigerer Hautreiz 
sei als jener, der das Jucken hervorruft und daB daher die durch das 
Kratzen hervorgerufene Empfindung das Feld behauptet und die Juck¬ 
empfindung verdrangt, sei es in der Weise, daB eine Schmerzempfindung 
zustande kommt, wie Neisser meint, oder eine intensive Tastempfin- 
dung, wie Sack und Goldscheider annehmen. Spricht doch hierfiir 
auch der bereits erwahnte Versuch Winklers mit der Stimmgabel. 
Solange auf die Haut ein intensiverer Reiz einwirkt — der Anprall der 
Bchwingenden Stimmgabel — hat man bloB eine Tastempfindung. Erst 
wenn dieser heftige Reiz aufhort zu wirken, stellt sich die Juckempfin¬ 
dung ein. Legt man die Stimmgabel neuerdings auf, verschwindet die 
Juckempfindung und an ihre Stelle tritt wieder die Tastempfindung. 
Doch laBt sich nicht behaupten, daB die kurative Wirkung des Kratzens 
nur auf diese einzige Weise zustande komme; gewiB konnen auch die 
iibrigen oben erwahnten Momente mitwirken. 

Fiir die beim Kratzen entstehende Lustempfindung kann bis jetzt 
keine Erklarung gegeben werden. Ich fand in der mir zuganglichen 
Literatur keine diesbeziiglichen Angaben. Da ich mir auf Grund meiner 
eigenen Arbeiten und meiner Erfahrungen keine Ansicht iiber diese 
Frage bilden kann, behalte ich mir die Bearbeitung dieses Themas fiir 
einen spateren Zeitpunkt vor. Ich mochte aber schon jetzt bemerken, 
daB die Juckempfindung mit der in Frage stehenden Empfindung nichts 
gemeinsam haben diirfte, hochstens das, daB sie fiir den Kranken den 
AnlaB zum Kratzen abgab. 

Wenn wir das bis jetzt Gesagte zusammenfassen, konnen wir iiber 
das Juckgefiihl folgendes rekapitulieren: 

1. Das Juckgefiihl ist ein normales Gefiihl der Haut. 

2. Es ist ein selbstandiges Hautgefiihl mit einem eigenen Nerven- 
apparat. 

3. Dieser Xervenapparal besteht aus einem in der Haut gelegenen 
Sinnesorgan. aus sensitiven Nerven und aus zenlralen Ganglienzellen in 
der grauen Gehirnrinde. 
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4. Der adaquate Reiz des Sinnesorgans ist das Kitzeln der Haut i. e. 
eine leicht oszillierende Beriihrung derselben. 

5. Nach der Lehre von der spezifischen Energie wird das Juckgefiihl 
durch jede beliebige Reizung der entsprechenden Nerven und der Gangli- 
enzelle hervorgerufen. 

6. Das Juckgefiihl ist eine Sinnesempfindung d. h. sie wird nach 
auBen projiziert und ist mit der Vorstellung eines die Haut kitzelnden 
Objektes verbunden. Durch dieErfahrung kann aber derMensch zu der 
Erkenntnis gelangen, daB seine Juckempfindung keine Sinnesempf indung 
sei; er projiziert sie dann nicht mehr nach auBen, sondem schlieBt aus ihr 
auf einen Zustand seines eigenen Korpers. 

7. Der Mensch trachtet, sich von der Juckempfindung zu befreien. 
Eines der dazu dienenden Mittel ist das Kratzen. Und so wie die Juck¬ 
empfindung urspriinglich mit der Vorstellung des kitzelnden Gegen- 
standes verbunden ist, so ist auch das Kratzen urspriinglich eine reflek- 
torische' Bewegung zur Entfernung des Juckreizes von der Haut. Man 
kann nicht behaupten, daB die Excoriationen um so zahlreicher sind, 
je intensiver das Jucken ist. Auch bei sehr juckenden Hautaffektionen 
konnen Kratzeffekte fehlen. Man hat beobachtet, daB, je mehr die 
Juckempfindung eine Sinnesempfindung ist, je mehr man sie nach 
auBen projiziert, je lebhafter sie mit der Vorstellung des juckenden 
Gegenstandes verbunden ist, die Zahl der Excoriationen um so groBer 
und das Bestreben, den kitzelnden Gegenstand wegzukratzen, um so 
lebhafter ist. Je korperlicher die Juckempfindung wird, desto mehr 
trachtet man, sich auf eine andere Weise zu helfen, z. B. durch Druck, 
Facheln, Benassen der Haut usw. Daher sind diese MaBnahmen mit 
dem Kratzen nicht auf eine Stufe zu stellen. 

8. Aus dem urspriinglichen Kratzen, das zur Beseitigung der die Haut 
kitzelnden Ursache diente, entstand im Laufe der Zeit einerseits eine 
MaBnahme zur Linderung des Juckgefiihls, die analog ist dem Druck, 
dem Facheln usw., andererseits ein Mittel zur Erregung einer Lust- 
empfindung. In diesem letzterem, ich mochte sagen, iibertragenen Sinne, 
benutzt man das Kratzen viel haufiger als zu dem Zweckeeiner bloBen Ab- 
schwachung der Juckempfindung. Daher pflegt das Kratzen beimanchem 
lokalisierten Pruritus besonders intensiv zu sein. 

Das Juckgefiihl ist, wie wir oben gesagt haben, dem Menschen un- 
angenehm. Er will sich von demselben befreien und sucht daher haufig 
arztliche Hilfe auf; haufig, aber nicht immer. Wir haben gesagt, die 
Juckempfindung sei eine Sinnesempfindung, die der Mensch nach auBen 
von seinem Korper projiziert. Er sucht daher die Ursache seiner Juck¬ 
empfindung in der AuBenwelt. Wenn er sie gefunden hat, versucht er, 
sie zuerst selbst zu beseitigen, und erst wenn ihm dies nicht gelingt, 
wendet er sich an den Arzt um Hilfe, Wenn er z. B. findet, daB ihn 
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jemand kitzelt, verwehrt er ihm dies. Wenn er glaubt, daB ihm die Haut 
jucke, sobald er Wollwasche anzieht, legt er diese ab. Wenn er einen 
Parasiten als Erreger des Juckens vermutet, beseitigt er diesen. Erst 
wenn er ihn nicht beseitigen kann, kommt er zum Arzte, aber nicht etwa 
mit der Beschwerde, daB er an Jucken leide, sondem mit der Angabe, 
daB er z. B. an Morpionen oder an irgendeinem anderen Parasiten 
leide. Er weiB, daB das Jucken die Folge des Parasiten ist und daher 
klagt er direkt iiber diesen. Erst dann, wenn er sich das Jucken nicht 
aus eigenerErfahrung erklaren kann, kommt er zum Arzt mitderdirekten 
Bitte, er moge ihn von seiner unfingenehmen Empfindung befreien. Er 
kommt deswegen, weil er sich uberzeugt hat, daB das Jucken in einer 
Erkrankung der Haut seine Ursache haben miisse, da es ihm selbst nicht 
gelungen ist, eine auBere Ursache fur dasselbe aufzufinden. Der Arzt 
nimmt sehr haufig sofort denselben Standpunkt ein, wie der Patient. 
Er kalkuhert wie dieser, daB das Juckgefiihl in einer Erkrankung der 
Haut beruhe und verschreibt dem Kranken ein symptomatisches, juck- 
stillendes Mittel. Dies geschieht besonders haufig dann, wenn es sich 
um einen Patienten aus den besseren Kreisen handelt. Es fallt dem 
Arzt gar nicht ein, nach der banalsten Ursache des Juckgefiihls, den 
autparasiten, zu suchen, weil er der irrigen Meinung ist, daB die parasi- 
taren Hauterkrankungen bloB bei verwahrlosten Menschen vorkommen. 
Dieses Vorgehen, das heute zur Regel gehort, hat seinen Grund in der 
geringen Aufmerksamkeit, mit welcher die parasitaren Hautaffektionen 
studiert werden. Die Demonstration des klinischen Bildes derselben 
z. B. der Pediculosis vestimenti, ist in der Tat ziemlich schwierig. Kommt 
einmal zufallig ein solcher Patient in Spitalpflege, ist es in der Regel ein 
Vagabund, man liiBt dann seine Kleider desinfizieren, verabreicht ihm 
ein Bad, schmiert ihn mit irgendeiner Salbe ein und entlaBt ihn. Zur 
Demonstration kommt es aus leicht begreiflichen Griinden in der Regel 
nicht. Patienten aus den sogenannten besseren Kreisen kommen aber 
nicht in die klinische Ordination und wenn sie kommen, lassen sie sich 
nicht demonstrieren. Infolgedessen wird in der Praxis an eine solche 
Krankheit iiberhaupt nicht gedacht. Die Vorstellung der Pediculosis 
vestimenti ist mit der Vorstellung des Landstreichers und des verwahr¬ 
losten Menschen verbunden. Wie oft aber konnte der Arzt den Kranken 
von seinem intensiven Jucken befreien, wenn seine Erfahrung in dieser 
Hinsicht reicher ware als die des Patienten, der ihn um seinen Rat fragt. 
Der Patient muB nicht wissen, daB er bei Pediculosis vestimenti den 
Parasiten auf der Haut deswegen nicht finden kann, weil sich dieser 
nur dann auf die Haut begibt, wenn er Blut saugen will, und sich sofort 
in die Kleidung fluehtet, sobald der Mensch die Kleidung ablegt. Der 
Arzt aber soil das wissen und soil sich daher mit dem negativen Befund 
an der Haut nicht begniigen. Der Arzt mull eine grbBere Erfahrung 
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haben. Er soil wissen, daB die Juckempfindung eine normale Empfindung 
der Haut ist, die ihr eigenes Sinnesorgan, ihre eigenen zentripetalen 
Bahnen und ihr eigenes Zentrum besitzt, also einen eigenen Nerven¬ 
apparat, der denselben Gesetzen unterliegt, wie die anderen die iibrigen 
Sinneserapfindungen z. B. die Gesichtserapfindung oder von den Haut- 
empfindungen die Tastempfindung verraittelnden Nervenapparate. 
Infolgedessen mull er sich dessen bewuBt sein, daB die Juck- 
empfindung in einer Reihe von Fallen dadurch entsteht, daB der nor¬ 
male, diese Empfindung vermittelnde Nervenapparat auf irgendeine 
Weise gereizt wurde und auf diesen Reiz durch das Juckgefiihl ant- 
worten muBte; daB in einer anderen Reihe von Fallen diese Empfindung 
die Folge einer Erkrankung des entsprechenden Nervenapparates ist. 
Daher muB der Arzt bei einem jeden Patienten, der ihn mit der Klage 
iiber Jucken konsultiert, vor alien zwischen diesen beiden Eventuali- 
taten entscheiden. Zu diesem Behufe muB er aber wissen, in welcher 
Weise der normale Nervenapparat fiir das Juckgefiihl erregt werden 
kann; denn nur dann kann er eine richtige Entscheidung treffen. Er 
kann auf die zweite Eventualitat nur dann schlieBen, wenn er die erste 
ausschlieBen kann. Denn ob der Nervenapparat erkrankt ist, davon 
konnen wir uns bei dem heutigen Stand unserer Kenntnisse noch nicht 
direkt iiberzeugen. Dies ist einzig und allein nur per exclusionem mog- 
lich. Wenn aber diese Exklusion die Basis einer so wichtigen Ent¬ 
scheidung sein soli, muB sie auf soliden Kenntnissen der verschiedenen 
Reizmittel des normalen Nervenapparates beruhen. Wir miissen nicht 
bloB alle diese Reizmittel kennen, sondem miissen sie auch alle zu er- 
kennen wissen. Da der Nervenapparat fiir die Juckempfindung am 
haufigsten durch Hautparasiten gereizt wird, sollten die Arzte mit mehr 
Eifer als bis jetzt die Symptome der parasitaren Hautkrankheiten 
studieren. Jeder Parasit erzeugt auBer dem subjektiven Juckgefiihl 
auch eine Reihe von objektiven Hautveranderungen, aus denen er- 
schlossen werden kann, um welche Parasitenart es sich handelt. Mit 
diesen Symptomen konnen wir uns hier nicht befassen; das ist Sache der 
speziellen Lehrbiicher der Hautkrankheiten. Hier konnen wir auf Basis 
unserer Abhandlung iiber das Juckgefiihl nur ein Schema jener Zustande 
aufstellen, die die Entstehung des Juckgefiihls beim Menschen zur 
Folge haben, ein Schema, das dem Arzt ein Leitfaden sein soil, wenn er 
wegen Juckgefiihl konsultiert wird. 

Das Juckgefiihl kann also entstehen: 1. We nnderents prec h e n d e 
gesunde, normal funktionierende Nervenapparat gereizt 
wird. 

Hierbei miissen wir uns vergegenwartigen, daB der Reiz entweder 
auf das in der Haut gelegene Sinnesorgan oder auf die sensitiven Nerven- 
bahnen oder auf das Zentrum einwirken kann. Da es sich in diesen 
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Fallen, wie gesagt, um Menschen mit einem normalen Nervenapparat 
handelt, miissen diese Reize, mogen sie wie immer beschaffen sein, 
eine gemeinsame Eigenschaft haben: sie miissen bei einem jeden norma¬ 
len Menschen das Juckgefiihl hervorrufen. Hierher gehort jeder Fall, 
bei dem wir dem supponierten Reize jene Eigenschaft zuerkennen 
konnen. Erst wenn es nicht gelingt, einen entsprechenden Reiz sicher- 
zustellen oder wenn wir konstatieren, daB die Juckempfindung nach 
einer Reizung zustande kommt, die bei einem normal empfindenden 
Menschen diese Empfindung nicht hervorzurufen pflegt, diirfen wir 
annehmen, daB das Gefiihl in dem gegebenen Fall durch eine krankhafte 
Veranderung des zugehorigen Nervenapparates bedingt sei. Erst dann 
konnen wir behaupten, daB die Juckempfindung 2. durch eine Lasion 
des Nervenapparates entstanden sei oder daB es sich um 
eine funktionelle Nervenlasion als Ursache der Juckemp¬ 
findung handle. 

Die Lasionen des Nervenapparates konnen bekanntlich doppelter 
Art sein: es handelt sich entweder um eine gesteigerte oder um eine 
herabgesetzte Erregbarkeit. Wir haben gesagt, daB die Juckempfindung 
dem Menschen unangenehm ist. Wenn demnach eine Lasion des zuge¬ 
horigen Nervenapparates entstiinde, die eine herabgesetzte Erregbarkeit 
desselben zur Folge hatte, miiBte sich daraus ein Zustand ergeben, in 
welchem ein normaler Reiz nicht imstande ware, das Juckgefiihl her¬ 
vorzurufen. Aus diesem Grunde wiirde wohl der betreffende Mensch 
einen Arzt nicht konsultieren. Der Mangel des Juckgefiihls verursacht 
dem Menschen keine Beschwerden. Daher ist es uns nur aus zufalligen 
Beobachtungen bekannt, daB derartige Falle vorkommen konnen. 
Man hat z. B. haufig beobachtet, daB verwahrloste, schmutzige Men¬ 
schen mit vielen Parasiten nicht besonders iiber Jucken klagen und 
ihre Haut nicht so viele Excoriationen aufweist, als man nach der 
Menge der Reize erwarten sollte. Hier handelt es sich sicher um eine 
Abstumpfung des Sinnesorgans gegen das Juckgefiihl. Praktisch werden 
uns diese Falle kaum beschaftigen. Fiir uns ist nur die Storung im 
anderen Sinne wichtig, bei der es sich um eine Uberempfindlichkeit, 
um eine gesteigerte Erregbarkeit des Nervenapparates handelt. Infolge 
dieser zeigt sich das Juckgefiihl bei dem damit behafteten Menschen 
haufiger und intensiver als beim normalen Menschen. Hierbei muB 
aber auf folgendes hingewiesen werden. Uns ist beziiglich aller Sinnes- 
organe bekannt, daB sie nicht bei alien Menschen gleich erregbar sind. 
Weder das Gesicht, noch das Gehor, noch die Tastempfindung ist bei 
alien Menschen gleich scharf. Man kann daher nicht erwarten, daB 
der Nervenapparat fiir das Juckgefiihl von dieser Regel eine Ausnahme 
machen wird. Die Erregbarkeit oder, wie wir zu sagen pflegen, die 
Schiirfc des Sinnesorgans schwankt in Grenzen, die noch als physiolo- 
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gisch hingestellt werden miissen. Mit diesen physiologischen Schwan- 
kungen miissen wir auch beim Juckgefiihl rechnen. Ebenso wie wir 
es nicht als krankhaft bezeichnen werden, wenn jemand auf eine groBere 
Distanz hort als die iibrigen Menschen, werden wir auch das Sinnesorgan 
fiir das Juckgefiihl nicht als krankhaft iiberempfindlich bezeichnen, 
wenn es auf einen Reiz reagiert, der bei einem anderen Menschen viel- 
leicht keine so lebhafte Empfindung hervorrufen wiirde. Es gibt 
Menschen, bei denen ein einziger Floh oder eine einzige Laus ein schreck- 
liches Jucken hervorruft. Trotzdem werden wir nicht die Diagnose 
auf einen krankhaft empfindlichen Nervenapparat stellen und infolge- 
dessen etwa die gesteigerte Empfindlichkeit behandeln wollen. Diese 
Falle gehoren noch immer in die ersterwahnte Gruppe. Ich wiederhole: 
so lange die Juckempfindung durch einen angemessenen Reiz hervor- 
gerufen wird, kann von einer Krankheit des Nervensystems keine Rede 
sein. Wir konnen sagen, daB in diesen Fallen die gesteigerte Intensitat 
der Empfindung auf ein empfindlicheres, aber keineswegs auf ein krankes 
Nervensystem hindeutet. Erst wenn die Juckempfindung ohne einen 
angemessenen Reiz entsteht (z. B. durch einen kiihlen Luftzug) konnen 
wir von einer krankhaften Erregbarkeit sprechen. 

Wir wollen nun versuchen, in diese beiden Gruppen jene krankhaften 
Zustande einzureihen, die durch Juckempfindung charakterisiert sind. 
Diese Einteilung kann aber weder definitiv noch vollstandig sein. Wir 
haben erwahnt, daB manche Autoren eine von der in diese Abhandlung 
niedergelegten Anschauung abweichende Ansicht iiber das Juckgefiihl 
haben. Daher werden die krankhaften Zustande, die durch dieses 
Gefiihl charakterisiert sind, von einem mit dem vorgetragenen nicht 
iibereinstimmenden Standpunkt studiert. Vielleicht wird auch die von 
mir verteidigte Ansicht sich im Laufe der Zeit demnach Veranderungen 
gefallen lassen miissen. Uberdies ist bei zahlreichen Krankheiten die 
Entstehung des Juckgefiihls bis jetzt noch strittig. Vielleicht erleben 
wir also zahlreiche Ergiinzungen und Korrekturen unserer Einteilung. 
Ich will sie aber hier trotzdem anfuhren, weil ich der Meinung bin, daB 
w r ir trotz der Mangel viel Licht in das noch sehr komplizierte Kapitel 
der juckenden Krankheiten bringen konnen. Speziell glaube ich, daB 
dieses Schema dem praktischen Arzte ein guter diagnostischer Leit- 
faden und dadurch vielleicht auch eine geeignete Basis fiir die Therapie 
sein kann. 

Die Gruppe I umfaBt krankhafte Zustande, die durch die Erregung 
des gesunden Nervenapparates entstehen. Dieser Apparat besteht, 
wie gesagt, aus dem Sinnesorgan, den sensitive!! Nerven und der zen- 
tralen Ganglienzelle. Nach der Lehre von der spezifischen Energie 
muB die Reizung irgendeiner Stelle dieses Apparates von Juckcn ge- 
folgt sein. 
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a) Die Reizu ng des Si nnesorga ns ist nur durch einen adaquaten 
lieiz moglich, i. e. durch eine zartc, oszillierende Beriihrung der Haut. 
Auf diese Weise wird die Haut von einer ganzen Reihe von Hautpara- 
siten durch deren sich rasch bewegende FiiBe gereizt: von Pediculus 
capillitii, vestimenti und pubis; Acarus scabiei, Cimex, Pulex und eine 
Reihe seltenerer Parasiten; ferner auch von Oxyuris vermicularis durch 
deren rasche Bewegungen und von Raupen durch deren Harchen. Auch 
die Harchen der YVollwasche und die Gerstengranne konnen analog der 
Pfauenfeder oder einem anderen kitzelnden Gegenstand das Sinnesorgan 
reizen; ferner die leichte Reibung der Wasche an kurzen nachwachsenden 
Haaren und die analoge Reibung der Wasche an feinen, in die Haut ein- 
gebohrten Pflanzenharchen. 

b) Es kann der das Sinnesorgan mit dem Zentrum ver- 
bindende sensitive Nerv gereizt werden. Dazu bedarf es aber 
nicht mehr eines adaquaten Reizes. DieErregung kann von einem mecha- 
nischen, thermischen, chemischen und elektrischen Insult ausgehen. In 
der Praxis ist es gewohnlich ein chemischer Insult. Wir haben bereits 
oben darauf hingewiesen, daB die Nerven fur das Juckgefiihl dicht neben 
den Vasomotoren verlaufen. Es wird uns daher nicht auffallen, daB 
speziell bei der chemischen Reizung der Nerven fur das Juckgefiihl 
so haufig auch die vasomotorischen Nerven mitgereizt werden, daB 
also das Juckgefiihl infolge chemischer Reizung klinisch so haufig kom- 
biniert ist mit verschiedenen angioneuritischen Erscheinungen an der 
Haut, mit Erythemen, Urticaria usw. Die Urticariaquaddel kann an 
und fiir sich keine Juckempfindung hervorrufen. Wir wissen, daB wir 
bei Leuten mit Urticaria factitia durch mechanische Reizung der Haut 
beliebig groBe, aber nicht juckende Quaddeln erzeugen konnen. Wemi 
die Urticariaquaddel imstande ware, an und fiir sich das Juckgefiihl 
hervorzurufen, miiBten auch die Quaddeln der Urticaria factitia jucken. 
Jucken und Urtikariaquaddel sind demnach zwei koordinierte klinische 
Erscheinungen, die durch denselben Reiz hervorgerufen werden konnen. 
Die toxische Substanz gelangt zu den Nerven fiir das Juckgefiihl ent- 
weder von auBen oder aus dem Inneren des Organisinus. Von auBen 
stammen verschiedene reizende Stoffe tierischen und pflanzlichen Ur- 
sprungs, die durch eine eventuell geringfiigige Verletzung der Epidermis 
zu den Nerven gelangen. Die toxischen Substanzen tierischen Ursprungs 
liiBt gewohnlich der Parasit in eine Hautwunde ein, die er durch seine 
BeiBwerkzeuge gesetzt hat. Die pflanzlichen Substanzen dringen ge- 
wdhnlieh durch Stiche in die Haut, welche durch die sich einbohrenden 
Borsten entstanden sind. In ahnlicher Weise konnen aber auch toxische 
Substanzen durch die Harchen der Raupe in die Haut gelangen. Da, 
wie man sieht, sow old die Parasiten durch ihre FiiBe, als auch die in 
die Haut eingebohrten Pflanzenborsten und Raupenhaare gleichzeitig 
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den adaquaten Reiz fiir das Sinnesorgan und die Ursache fiir die che- 
mische Reizung der sensitiven Nerven abgeben konnen, pflegt das aus 
diesen Ursachen entstandene Jucken so intensiv zu sein. 

Die toxische Substanz kann zu den Nerven auch aus dem Innern 
des Organismus mit Hilfe des Blutes gelangen. Da kann es wiederum 
eine toxische Substanz sein, die der Mensch genossen hat und die durch 
Resorption seitens der Verdauungsorgane ins Blut gelangte, oder die 
reizende Substanz kann autochthon im Korper selbst entstanden sein. 
Das beste Beispiel fiir die erstere Gruppe sind jene Reizstoffe, die durch 
den GenuB von Krebsen, Muscheln, verdorbenen Fleisches in die Ver¬ 
dauungsorgane und von hier ins Blut gelangen, fiir die andere Gruppe 
jene Reizstoffe, die im Verdauungstrakt des Menschen durch abnorme 
Zersetzungsvorgange entstehen, die sogenannte Autointoxikation. Auch 
hier kommt es auBer einer Reizung der Nerven fiir das Juckgefiihl 
haufig zu einer Reizung der Vasomotoren. Daher pflegt auch in diesen 
Fallen das Jucken von verschiedenen angioneurotischen Erscheinungen 
begleitet zu sein: von Erythem, Urticariaquaddeln und -blasen. Doch 
ist auch hier die vielverbreitete Annahme nicht richtig, daB diese Quad- 
deln und Blasen die Ursache des Juckens sind, und zwar aus denselben 
Griinden, die wir oben angegeben haben. Auch hier miissen Juckempfin- 
dung und Urticariaquaddeln, Erythem und Blase, als koordinierte 
klinische Erscheinung angesehen werden, die durch die gleiche Noxe 
hervorgemfen werden. In ahnlicher Weise, wie die bisher erwahnten 
Stoffe, diirfte auch der Gallenfarbstoff wirken, wenn er in den Blut- 
kreislauf und mit diesem in die Haut gelangt (Ikterus). 

Manche Hautkrankheiten, die durch entziindliche Veriinderungen 
der Haut charakterisiert sind, pflegen mit betriichtlichem Jucken ein- 
herzugehen. Die bekanntesten sind das Ekzem und der Lichen ruber. 
Die Efflorescenzen beim Pemphigus pruriginosus und der diesem ahn- 
lichen Dermatitis herpetiformis halte ich fiir angioneurotische Erschei¬ 
nungen, von denen das oben Gesagte gilt. Auch bei den genannten 
zwei entziindlichen Affektionen muB angenommen werden, daB das 
Jucken durch Reizung der sensitiven Hautnerven zustande kommt. 
Das Reizinittel ist wiederum wahrscheinlich chemischer Natur. Denn 
man kann sich kaum vorstellen, daB jene pathologisch-anatomischen 
Veranderungen auf eine andere Weise einen Reiz hervorrufen konnten. 
Etwa mechanisch ? Warurn sollten gerade die Efflorescenzen des Lichen 
mechanisch reizen und nicht auch die diesen sehr ahnlichen Psoriasis- 
efflorescenzen ? Der chemische Unterschied zwischen diesen Efflores¬ 
cenzen ist leicht zu erklaren. Hier existieren zwei Mogliehkeiten. Ent- 
werde herrschen auch hier dieselben Verbiiltnisse wie zwischen den 
angioneurotischen Phanomenen und dem .Juckgefiihl, d. h. Juek- 
empfindung und Hautefflorescenz sind durch dicselbe Noxe verursacht, 
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oder die die Jucknerven erregende Substanz entsteht erst in der Efflores- 
cenz. In diesem Falle hatten also Efflorescenz und Juckempfindung 
verschiedene Ursachen; dann waren sie aber nicht mehr koordinierte 
klinische Erscheinungen, sondern das Jucken ware von der Efflorescenz 
abhangig. 

Wir kennen juckende Hautkrankheiten, bei denen das Jucken dem 
Auftreten der Efflorescenzen vorangeht oder sich gleichzeitig mit den- 
selben einstellt. In diesen Fallen werden wir sicherlich eine Koordi- 
nation dieser beiden klinischen Erscheinungen annehmen. In anderen 
Fallen aber tritt das Jucken erst dann auf, wenn die Efflorescenzen 
bereits vollstandig entwickelt sind. Hier muB man eher an eine Sub¬ 
ordination der beiden Erscheinungen denken. Aber trotzdem werden 
wir auch hier annehmen, daB eine chemische Reizung der Jucknerven 
vorliegt und nicht ein Reiz anderer Art. Speziell eine mechanische Er- 
regung der Jucknerven scheint uns aus den bereits oben erwahnten 
Griinden schwer erklarlich zu sein. 

Der Reiz muB aber den Jucknerven nicht ausschlieBlich in seinem 
Verlaufe durch die Haut treffen, sondern kann den Nerven auch auf 
seinem weiteren Wege erreichen. Auch auf einen solchen Reiz antwortet 
der Nerv durch Jucken. Auf diese Weise kann man erklaren, warum 
manche Gehim- und Riickenmarksaffektionen von Jucken begleitet 
sind. Bei den Gehimaffektionen kann das Jucken, wie wir gleich horen 
werden, noch auf eine andere Weise hervorgerufen werden. 

c) SchlieBlich kann die Ganglienzelle selbst gereizt werden. In 
diesem Falle miissen wir 3 Moglichkeiten unterscheiden: 1. Die Ganglien¬ 
zelle kann durch einen krankhaften ProzeB, der sich in der Gehimrinde 
abspielt, direkt gereizt werden; 2. der Reiz kann auf sie durch Irradiation 
aus benachbarten Ganglienzellen iibergehen; 3. die Ganglienzelle kann 
durch eine autochthon im Zentrum entstandene Vorstellung gereizt 
werden. 

Es ist oft unmoglich zu entscheiden, ob bei einer Gehirnaffektion das 
Jucken durch Reizung der Nervenfasern oder der Ganglienzelle ent- 
standen ist. Manchmal aber konnen wir, wenn wir den krankhaften 
Herd (z. B. einen BluterguB) gut lokalisieren konnen, auch die Ursache 
des Juckens richtig lokalisieren. 

Cber das Jucken, das durch Irradiation des Reizes aus benachbarten 
Ganglienzellen entsteht, ist uns sehr wenig bekannt. Es wurde auch 
nach dieser Richtung noch sehr wenig geforscht. Wenn aber eine Schmerz- 
oder eine Gehorsempfindung infolge Irradiation des Reizes manchmal 
mit einer Liehtempfindung einhergehen kann, warum kdnnte z. B. eine 
Wiirmeempfindung oder eine Empfindung anderer Art nicht aus dem- 
selben Grunde mit einer Juckempfindung verbunden sein? 

Die Ganglienzelle kann auch durch eine autochthon im Zentrum ent- 
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standene Vorstellung erregt werden. Wir ha ben bereits oben gesagt, 
daB die Ansicht, als ob die Vorstellung der Juckempfindung sich in eine 
primare Reizung der Ganglienzelle verwandeln konnte, unrichtig ist 
und mit der Erfahrung im Widerspruch steht. Dieser Reiz besteht in 
der Vorstellung des die Haut kitzelnden Gegenstandes (Parasiten usw.)» 
Auf diese Weise entsteht der Pruritus mentis und die Parasitophobie* 
Unter Pruritus mentis verstehen wir das Juckgefiihl, welches bei Leuten 
entsteht, welche von juckenden Hautaffektionen, spezieU solchen para¬ 
sitaren Ursprungs, horen, sprechen oder lesen. Sobald die Ursache d. i. 
die Vorstellung des die Haut kitzelnden Gegenstandes verschwindet, hort 
auch das Jucken auf. Wenn die Vorlesung, die Diskussion beendet ist 
oder der Leser das Buch beiseite legt und aufhort sich mit dem Gegen* 
stande zu beschaftigen, ist auch das Jucken weg. Parasitophobie ent¬ 
steht bei Menschen, welche eine juckende Hautaffektion parasitaren 
Ursprungs z. B. Pediculosis oder Skabies durchgemacht haben. Wir 
werden gleich horen, daB durch das Uberstehen einer solchen Krankheit 
das das Jucken vermittelnde Nervensystem iiberempfindlich wdrd. 
Infolgedessen konnen dann bei einem solchen Menschen auch weit 
schwachere Reize Jucken hervorrufen, daher auch die bloBe Vorstellung 
des Parasiten. Daher werden solche Leute haufig durch ein mit der 
Vorstellung des ihre Haut kitzelnden Parasiten einhergehendes Jucken 
geplagt, obwohl ihre Haut bereits frei ist von alien Parasiten. Hier ent¬ 
steht also aus einer durch die sich haufig wiederholende Juckempfindung 
hervorgerufenen krankhaften Veranderung des BewuBtseins die falsche 
Annahme oder anders gesagt: eine Wahnvorstellung, die sich analog 
den Wahnvorstellungen anderer Art durch keine noch so schwerwiegen- 
den Einwendungen widerlegen laBt. Daher sind die Falle von Parasito¬ 
phobie so hartnackig und schwer auszuheilen. Infolgedessen ist es auch 
nicht ratsam, in solchen Fallen dem Patienten seine Krankheit ausreden 
zu wollen. Es ist imnier besser, dem Kranken auf die Ansicht einzu- 
gehen, daB er noch an der parasitaren Erkrankung leide, und die ent- 
sprechende Behandlung einzuleiten. Doch darf man hierbei nicht ver- 
gessen, den Kranken darauf aufmerksam zu machen, daB nacli beendeter 
parasitozider Behandlung noch ein Jucken nervosen Ursprungs zuriick- 
bleiben wird, das noch wird zu Elide behandelt werden miissen. Auf 
Grand dieser Erfahrung werden wir in einem jeden Fall von juckender 
parasitarer Hautkrankheit den Patienten schon im vorhinein darauf 
aufmerksam machen, daB auch nacli Beseitigung der Parasiten das 
Jucken nicht unbedingt aufhoren muB. Auf diese Weise w r ird es uns 
am ehesten gelingen, die Parasitophobie zu verhiiten. 

Eine zweite Gruppe von mit Jucken einhergehenden Affektionen ist 
durch Uberempfindlichkeit des das Juckgefiihl vermitteln- 
den Nervena pparates bedingt. Jedes Sinnesorgan ist, wenn wir 
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von den bereits oben erwahnten physiologischen Unterschieden abstra- 
hieren, auf einen Reiz von bestimmter Starke eingestellt (Reizschwelle). 
Dies gilt auch fur das Sinnesorgan des Juckgefiihls. Aus verschiedenen 
Griinden kann das Sinnesorgan iiberempfindlich werden. Dann kann 
es durch einen Reiz erregt werden, der viel schwacher ist als der normale 
Reiz. Wenn z. B. bei einem normalen Menschen zur Entstehung der 
Juckempfindung eine bestimmte Starke des Reizes z. B. der oszillieren- 
den Bewegung des Haares notwendig ist, kann bei einem Menschen 
mit iiberempfindlichem Sinnesorgan das Jucken schon bei der kleinsten 
Bewegung des Haares entstehen. Dasselbe gilt nun auch fur die nicht 
behaarte Hautoberflache, dasselbe fur die sensitiven Nerven und die 
zentralen Ganglienzellen. Auch fiir diese gilt der Satz, daB sie bei Uber- 
empfindlichkeit des Nervensystems viel leichter in Erregung zu ver- 
setzen sind als bei einem normalen Menschen. Bei einer ganzen Reihe 
von hierher gehorenden Fallen ist die Ursache der t)berempfindlichkeit 
auffindbar; bei anderen aber ist diese Ursache bis jetzt noch hypothetisch 
oder vollig ratselhaft. 

Die Uberempfindlichkeit des Nervensystems fiir das Juckgefiihl 
kann bedingt sein: 

1. durch erhohte Aufmerksamkeit des Individuums. In dieser Hin- 
sicht besteht eine Analogie zwischen Juckempfindung und Schmerz- 
empfindung, auch letztere wird von furchtsamen Menschen viel inten- 
siver empfunden als von Menschen, die keine Furcht haben. Diese Kom- 
ponente spielt sicherlich eine wichtige Rolle auch beim Pruritus 
mentis. Durch Verminderung dieser kiinstlichen Anspannung im 
Nervensvstem, durch Ablenkung der Aufmerksamkeit dammt man die 
Erregbarkeit der entsprechenden Nerven und damit auch die Intensityt 
der Empfindung ein; 

2. durch eine iiberstandene juckende Krankheit. Die haufigen Reiz- 
impulse haben das zugehorige Nervensvstem in einen Zustand erhohter 
Erregbarkeit versetzt; 

3. durch gewisse Gifte, die, wie allgemein bekannt, in analoger Weise 
auch auf andere Nerven wirken: Strychnin, Cocain, Morphium, Coffein, 
Alkohol usw; 

4. durch vasomotorische Storungen in der Haut. Daher wird ein 
intensives Juckgefiihl namentlich durch solche toxische Substanzen 
hervorgerufen, welche die Nerven fiir das Juckgefiihl und die Vaso- 
motoren gleichzeitig reizen; 

5. durch eine krankhafte Erregbarkeit des Nervensystems iiber- 
haupt, z. B. bei der Hysteric; 

6. rlurch gewisse anatomische Veranderungen der altemden Haut 
(Pruritus senilis). 

Aus dem Gesagten geht hcrvor, daB man durch die Annahme einer 
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gesteigerten Erregbarkeit des das Juckgefiihl vermittelnden Nerven¬ 
systems eine ganze Reihe krankhafter Zustande, die durch dieses Geftihl 
charakterisiert sind, erklaren kann. Manchmal kann man sogar bestim- 
men, ob das ganze Nervensystem iiberempfindlich ist oder nur ein Toil 
desselben; in anderen Fallen ist dies nicht moglich. So z. B. kann man 
bei der Hallopeauschen Trichotillomanie, einer juckenden Krankheit, 
bei der die durch das Jucken geplagten Kranken sich die Haare aus- 
rupfen, um das Jucken zu lindern, annehmen, daB nur das Siimesorgan 
in der Haut allein hyperasthetisch ist. Dasselbe gilt auch von der als 
Pruritus hiemalis bezeichneten Krankheit. Dafiir spricht wenigstens 
deutlich ein von uns beobachteter Fall. Mich konsultierte ein 30jab- 
riger Richter, der iiber ein intensives Juckgefiihl klagte, das sich an 
kiihlen Tagen einstellte, so bald er gezwungen war, warmere Kleidung 
anzulegen oder wenn er sich ins Bett legte und nur ein wenig erwarmte. 
Bei der Untersuchung konnte nicht die geringste krankhafte Verande- 
rung der Haut konstatiert werden. Nur war es auffallend, daB sie starker 
behaart war als gewohnlich. Auf meine Frage, ob das Juckgefiihl am 
ganzen Korper oder nur an einzelnen Partien vorhanden sei, bezeichnete 
der Kranke die am meisten juckenden Stellen und diese stimmten mit 
den am meisten behaarten Stellen vollstandig uberein. Es ist daher mehr 
als wahrscheinlich, daB das Juckgefiihl in diesem Falle vorwiegend von 
den Haaren vermittelt wurde. Bei entsprechend kiihler Temperatur 
hatte der Kranke keine Beschwerden. Sobald sich die Haut erwarmte. 
stellte sich das Jucken ein. Nun bedingt die Erwiirmung der Haut 
eine Veranderung in der Kontraktion der glatten Hautmuskeln. Da- 
durch entsteht eine Bewegung der Haare, die bei bestehender Hyper¬ 
asthesie des Sinnesorgans geniigt, um eine Reizung des letzteren und auf 
diese Weise eine Juckempfindung hervorzurufen. 

Bei den oben genannten Giften kann das ganze Nervensystem 
iiberempfindlich sein, nur iiberwiegen manchmal im klinischen Bilde 
Beschwerden, die nur die Hyperasthesie eines Teiles des Nervensystems 
verraten. So z. B. klagte der bereits zitierte Patient Neissers, ein 
Cocainist, iiber hartnackiges Jucken, dessen Ursache er in dem Wachs- 
tum seiner Haare erblickte; dieser Fall spricht sehr deutlich fiir eine 
Hyperiisthesie des um die Haarwurzel gelagertcn Sinnesorgans fiir das 
Juckgefiihl. 

DaB bei Menschen mit Hyperasthesie des Nervensystems, mag die- 
selbe aus welcher Ursache burner entstanden sein, die Juckempfindung 
nicht bloB durch einen schwacheren adiiquaten Reiz des Sinnesorgans. 
sondem auch durch eine schwiichere Reizung des Nerven und der Gan- 
glienzelle hervorgerufen werden kann, versteht sich von selbst. Speziell 
die Ganglienzelle diirfte in derartigen Fallen durch Irradiation des Reizes 
aus benachbarten Ganglienzellen besonders leicht gereizt werden; daher 
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bekommen solche Menschen viel leichter eine Pruritus mentis und 
Parasitophobie als andere Menschen. 

Schwierig ist die Einreihung des Pruritus senilis. So viel ist sicher, 
daB er durch anatomische Veranderungen bedingt ist, die das Senium 
in der Haut setzt. Es scheint, daB durch diese Veranderungen das in 
der Haut liegende Sinnesorgan vielleicht durch Verschmelzung der 
deckenden Zellenreihen, vielleicht aber auch aus einer anderen Ursache 
hyperasthetisch wurde. Ein solcher Mensch bekommt einen Anfall von 
Jucken, sobald er sich anzieht, wobei die kiihle Luft eine Kontraktion 
der Arrectoren und dadurch eine Bewegung der Haare auslost. Durch 
diese Bewegung wird das hyperasthetische Sinnesorgan gereizt, das 
durch Jucken antwortet. 

Schwierig ist auch die Erklarung gewisser Pruritusformen, die his 
jetzt zu den Intoxikationen gezahlt werden: bei Carcinose, Leukainie, 
Mycosis fungoides, Schw r angerschaft u. a. Hier muB noch erst entschie- 
den werden, ob sie die Erregbarkeit erhohen oder ob sie selbst reizen. 

Man sieht, daB unsere Einteilung der Juckkrankheiten zu Arbeiten 
auffordert, die zur Erganzung unserer Kenntnisse dringend notw r endig 
sind. 
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Zur Kenntnis hamatologischer Befunde bei einigen Psychosen. 

Von 

Dr. W. Itten. 

(Aus tier Staatsirrenanstalt Hamburg-Friedrichsborg 
[Direktor: Prof. Dr. W. Weygandt].) 

Mit 6 Textfiguren. 

(Eingegangen am 12. Februar 1914.) 

Die vorliegende Arbeit wird einmal einen Beitrag zu schon bekannten 
Mitteilungen iiber den Blutbefund der Schizophrenien (Dementia 
praecox) und Epilepsien bringen. Des weiteren wird sie von hamato- 
logischen Befilnden in Verbindung mit anderen klinischenUntersuchungs- 
methoden berichten; dabei soli auch der Verlauf der Dementia praecox 
besonders ins Auge gefaBt werden, insbesondere in bezug auf die Frage 
der organischen Grundlage dieser Krankheit. 

Hamatologische Befunde sind schon in groBerer Zahl veroffentlicht. 
Studien uber den Blutverlauf und den Zusammenhang der organischen 
Grundlage sind aber noch sparlich, und doch ist gerade diese Unter- 
suchungsmethode wie kaum eine andere geeignet, das Organische an 
der Dementia praecox aufzuzeigen. Schon dadurch erscheint die Be- 
schiiftigung mit der Hamatologie genannter Psychosen begriindet und 
wird es um so mehr werden, wenn durch zahlreiche Bestatigungen hama¬ 
tologische Befunde zur GesetzmaBigkeit erhoben werden konnen (fur 
die Lymphocytose chronischer Schizophrener ist dies schon annahernd 
der Fall). 

Viele Fiille haben mich davon iiberzeugt, daB es besonders wichtig 
ist, auch den klinischen Verlauf zu berucksichtigen. Einmal ist die Hama¬ 
tologie nur in den wenigsten Fallen (Blutkrankheiten) eine selbstandige 
Methode. Das beste leistet sie in Verbindung mit sonstigen klinischen 
Untersuchungsmethoden; in dieser Verwendung ist sie fur die innere 
Medizin und Chirurgie z. B. langst unentbehrlich geworden. Bei der 
Dementia praecox, der Epilepsie und auch anderen Psvchosen ist dies 
auch deshalb besonders wichtig, weil mit dem Wechsel des Zustands- 
bildes auch das Blutbild wechselt, worauf z. B. Schultz, Kuhn und 
Kruger hingewiesen haben. Daraus erklaren sich teilweise die von- 
einander abw'eichenden Ergebnisse fniherer t T ntcrsuchungen weit mchr 
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als aus der Verschiedenheit der angewandten Farbemethoden und der 
Verschiedenheit der psychiatrischen Gruppierung. 

Ich habe in den letzten zwei Jahren annahernd 400 Untersuchungen 
an Schizophrenen, Epileptikem und sonstigen Kranken der Anstalt 
Konigsfelden und hauptsachlich der Hamburgischen Staatsirrenanstalt 
Friedrichsberg gemacht; und zwar an ca. 140 Schizophrenen, 20 Epi¬ 
leptikem, 10 Imbezillen und Idioten, 5 Choreatikern und verschiedenen 
anderen Organischen und Psychoneurotikern. Es wurden auBerdem 
einige send Demente und Paralytiker untersucht. Ich werde aber diese 
auBer Betracht lassen, weil sie einmal nichts Neues ergaben, oder orga- 
nische Komplikationen boten. Ich habe auch an den sonstigen Unter- 
suchungen nach Moglichkeit alle Falle, bei denen sich organische Kompli¬ 
kationen nachweisen lieBen, ferner die klimakterischen und postklimak- 
terischen in meiner Tabelle vermieden, desgleichen Kranke, die unter 
Mitteln standen. Wo es sich anders verhalt, finden sich in der Tabelle 
Angaben. 

Meine Untersuchungen erstreckten sich auf die hamocytologischen 
Verhaltnisse, Gerinnung, Resistenz der roten Blutkorperchen, spe- 
zifisches Gewicht des Blutes und auf die Hamoglobinbesfcimmung. Die 
absolute Menge der Blutkorperchen wurde in der Thoma-ZeiB- 
Ziihlkammer nicht unter 300 pro Fall bestimmt. Die Ausstriche wurden 
nach Giemsa gefarbt; gelegentliche Kontrollfiirbungen mit Ehrlich- 
schem Triacid und mit Methylenblau gaben — wie ich gleich hier an- 
fiihren mochte — keine wesentlich abweichenden Resultate. Die Diffe- 
rentialziihlung wurde unter Olimmersion gemacht, und es wurden nicht 
weniger als 600 weiBe Blutkorperchen pro Fall ausgezahlt. Die Ge¬ 
rinnung wurde unter alien Kautelen mit dem Biirkerschen Apparat 
bestimmt, die Resistenz der roten nach der einfachsten Methode von 
Limbeck, die Bestimmung des spezifischen Gewichts nach Ha miner- 
schlag. Die Hamoglobinbestimmung mit einem Sahlischen Hamo- 
globinometer (der als Norm ca. 80% fiir Manner, ca. 75% fur Frauen an 
gibt). Beziiglich derTechnik hielt ich mich an dieLehrbiicher, besonders 
an Naegelis ,,Blutkrankheiten und Blutdiagnostik“. 

HamatologiSche Befunde bei Schizophrenen. 

I)a in den Arbeiten von Heilemann, Krueger, Schultz die be- 
tieffende Literatur erst kiirzlich Berucksichtigung fand, kann ich mich 
hier auf eine kurze Angabe der bisherigen, hamatologischen Ergebnisse 
beschranken. 

H. Schultz fand im Blute chroniseher Katatoniker anamische 
Erscheinungen, ferner sehr hiiufig im Ohrblut, besonders von Stupo- 
rosen eine Vermeil rung der roten Blut korperchen auf 6 000 000 und 
dariiber. Er gab dieser Erseheinung rlen Namen ,,enpillare Erythro- 
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stase“ und schreibt ihr einen diagnostischen Wert zu. t)ber die roten 
Blutkorperchen und den Hamoglobingehalt des Blutes bei Schizo- 
phrenen bestehen sonst wenig iibereinstimmende Angaben. 

Bruce fand neutrophile Leukocytosen von ca. 20 000 in 
akuten Fallen von Katatonie und unmittelbar vor dem Ruckgang dieser 
Schiibe eine Steigerung bis 68 000; ferner bei Hebephrenie (12 000 bis 
30 000). Abfallende Gesamtzahl der weiBen Blutkorperchen und an- 
steigende Prozentzahl der Eosinophilen gebe gute Prognose, Abfallen 
der Neutrophilen auf 50% und darunter gebe schlechte Prognose. Diese 
hohen und pragnanten Werte hat bisher niemand bestatigt, dagegen 
finden sich in der Verschiebung der Prozentzahlen ahnliche Angaben 
bei anderen Autoren. Sandri (zit. nach Kruger) fand in alien seinen 
40 untersuchten Fallen leichte Steigerung der Leukocyten, wobei die 
Prozentzahlen der Lymphocyten bei Hebephrenie vermindert, bei Kata¬ 
tonie vermehrt sei. Diese Erscheinungen seien bald nach der Erkrankung 
nachzuweisen. An einem Falle konnte er mit der Umwandlung des 
klinischen Bildes von Hebephrenie zu Katatonie eine Veranderung der 
cytologischen Verhaltnisse in angegebenem Sinne feststellen. 

Mac Lundvall (zitiert nach Heilemann) fand im allgemeinen 
keine Verminderung der roten und keine Vermehrung der weiBen 
Blutkorperchen; dagegen sollen diese Patienten (nach ihm) periodisch 
wiederkehrende Blutkrisen durchmachen, die sich in Hypoglobolie und 
Hyperleukocytose auBem. Purdum Wells, Kuhn, Heilemann, 
Kruger, Schultz fanden in weitaus den meisten, besonders in den 
chronischen Fallen eine Vermehrung der Mononuclearen, offers auch der 
Eosinophilen auf Kosten der Neutrophilen. Bei Besserung des Zustandes 
machen auBer Bruce besonders auch Kuhn und Schultz auf eine 
gleichzeitige Besserung im Blutbild aufmerksam: Annaherung der 
Gesamtzahl an die Norm, Steigen der Neutrophilen, Sinken der Lympho¬ 
cyten. Dide und Ch6nais fanden haufige Vermehrung der Eosino¬ 
philen, desgleichen auch Kuhn, Schulz, Heilemann und Kruger. 
Kruger fand auBerdem fur Hebephrenie und Katatonie verschiedene 
Werte: 96% seiner Hebephrenen zeigten eine Lymphocytose, wovon 
76% iiber 30% Ly. Dagegen war bei seinen Katatonikern nur in 40% der 
Falle Lymphocytose nachweisbar, nur 20% zeigten Werte iiber 30% Ly. 

Im folgenden sei zunachst eine Ubersichtstabelle iiber Blut- 
befunde bei 60 Schizophrenen gegeben. Die Hamoglobinwerte 
zeigen dabei keine wesentlichen Abweichungen von der Norm, das 
Verhaltnis des Hamoglobins zu der Anzahl von Blutkorperchen ist 
zwar nicht ganz konstant und zeigt in wenigen Fallen leichte Hypowerte 
im chlorotischen Siime. So in den Fallen: 10 (30jahrige Katatonica 
mit sehr zartem Knochenbau, meist schwach menstruiert). Ferner in 
den Fallen 30 (junge Hebephrene von ziemlich stark aniimisehen Aus- 
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Tabelle I. Schizophrenien. 
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1. K., Marg., 49 J., 14 J. krank. Chro¬ 
nische Katatonie. 

Starke Katalepsie. Mutaclsmua. 

70 

4 270000 

6300 

47 

45,5 

1.6 

6 

4*' 

0,41 

2. C., 42 J., 8 J. krank, abnorm seit 
Jugend. Chronische Katatonie. 
Vollig stumpf, bewegungslos. 

70 

5200000 

8950 

34,4 

66,4 

2 

7,1 

4 U' 

0,45 

3. P. v Rosalie, 83 J., 6 Jahre krank. 

. Chronische Katatonie. 

Arbeitet u. treibt kindische Spiele. 

82 

5450 000 

9500 

30,1 

62,6 

2.1 

5,1 

445' 

(5 13 ') 

0,45 

4. G., Lina, 35 J., 8 J. krank. Chron. 
Katatonie. 

Z. Z. ruhig. Obeaitas. 

86 

5050000 

6900 

35 

55,9 

4,4 

4,6 

4*>' 

0,42 

5. P., Erna, 41 J., 15 J. krank. Chron. 
Katatonie. 

Stumpf im Bett, aehr reizb&r. 

78 

4 540 000 

7 700 

32 

58 

3.5 

«,2 

— 

0,42 

6 . P., Emma, 26 J., 8 J. krank. Chron. 
Katatonie, z. Z. ruhig. 

Faaelig verblfidet, motoriacheFaxen. 

75 

6250000 

14 600 

33 

59 

2,6 

6,4 

5'»' 

(4“') 

0,42 

7. N. t Minna, 33 J., 5 J. krank. Kata- 
toner Endzu 8 tand, 

Apathisch. Schlafaucht. 

70 

4280000 

7300 

38 

66 

0,8 

6 

4»' 

0,41 

8 . 0., Emllie, 46 J., ca. 4 J. krank. Chron. 
Katatonie. Abnorm seit Jugend. 
Stumpf, ruhig. 

85 

4680000 

7900 

29,8 

63,2 

1 * 

M 

4 1 »' 

0,40 

9. F., Joh., 46 J., 6 J. krank. Kata¬ 
tonie. Schlafaucht. 

Sehr apathisch, rapportloa. 

88 

4660000 

6875 

41,4 

52,9 

2 J* 

4,4 

415' 

0,44 

10. K., Anna, 38 J., 6 J. krank. Chron. 
Katatonie. 

Katalepsie. z. Z. stumpf, ruhig. 

65 

4 670 000 

7 700 

84,2 

55,8 

8,1 

6,6 

4*°' 

0,42 

11. L., Nanny, ca. 30 J.. 7 J. krank. 
Katatonie. 

Stark in aich gekehrt, im Bett. 

! 86 

5 200000 

13600 

82,2 

66,4 

4,8 

| 6,4 

— 

[ 0,42 

12. R„ 85 J, ca. 10 J. krank. 

Katatonie. 

Apathisch. Arbeitet fleiOig. 

75 

5550000 

11000 

28,6 

64,4 

1,2 

6,6 

4*°' 

0,45 

13. H., Anna, 31 J., ca. 4 J. krank. 
Katatonie. 

! 85 

5380000 

7900 

1 82 

67,4 

\ 3 

1 

7,4 

4 15' 

0,42 

14. S., Bertha, 60 J., 16 J. krank. Kata¬ 
tonie. 

Nach Ablauf eines Schubes. 

90 

5210000 

6600 

1 

27,9 

62 

2.1 

I 7 * 6 

4»' 

0,43 

15. S., 24 J., 2 1 /* J. krank. 

Katatonie. 

Kataiepsie, vasomotor. Storungen 

80 

6 140 000 

9100 

38,2 

51,5 

i 2,2 

8 

! 

4 *o' 

0,44 

16. N., 25 J., ca. 3 J. krank. 

Katatonie. 

Dissoziiert. FleiBig, ruhig. 

i 

; so 

5 280 000 

10 400 

30,2 

43,8 

17,1 

9,2 

1 

4 15' 

0,40 

17. M. 33 J., ca. 4 J. krank. 

Katatonie (Hebephrenic?) 
SchweiUe, Kongeationen. Ruhig. 

: 85 

1 

i 

6 090 000 

j 11 200 

24,6 

61,2 

8,1 

6 

4*5' 

0,42 

18. V., Hermann, 35 J., ca. 8 J. krank, 
Chron. Katatonie. 

75 

4 750 000 

6300 

31,9 

59,9 

u 

6,8 

— 

- 

19. K„ 32 J., II. Schub, 1 J. 

Katatonie. 

Sehr starke Katalepsie. Bewegungsl. 

90 

5 440 000 

8 000 

i 

23,6 

69,4 

i 

1 

2,9 

i 

4.2 

4 * 0 ' 

i 

0.45 
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(Fortaetzung von Tabelle I.) 
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20. S., ca. HO J. Kata tonic, ab- 

norm seit Kindheit 

80 

5 400 000 

\ 

7800 

i 

30 | 

| i 

00,2 3,6 

1 

6 

1 

4*"' , 

0,45 

21. G., 28 J., l> s J. krank, akute 

Verschlechterung. Hebephrenia 
vergens ad Katatoniara. 

Stumpf, ruhig. 

78 

6 940 000 

9500 

27,6 

61 

| | 
! 6 ! 

i 1 

6,6 

4 s0 ' 

i 

0,41 

22. L., ca. 80 J. n. Schub. 

90 

6400000 

6800 

86,2 

1 63 

i 2,7 

8 


0,44 

28. S. f ca. 36 J. Katat. 8 chub. 

Halluzln. stark, gespannt, abweisend. 

72 

6600 000 

10880 

18,2 

74 

i 

1 

6,3 

4*:,' 

0,43 

24. N. f 20 J. Hebephrenie mit 

Imbexillitftt. 

Zerfahren, kindisch, manieriert 

i 

70 

4 025 000 

21 000 

29,7 j 

54,4 7,3 

6,5 

430' 

0,42 

26. T n 28 J., ca. I 1 /* J. krank. 

Katatonie. 

88 

5920 000 

0150 

211,6 

! 

59 

1 

0,1 . 

5,4 

4<5 ' 

0,44 

26. Fr., ca. 25 J., ca. 2 J. krank. 

Schub Katatonie. 

75 

6060000 

11260 

82 

1 i 

66,8 5 , 

6,4 

4**' 

0,42 

27. B. # ca. 80 J., toto ca. 4 J. krank. 

II. Schub (allm&hlich entstanden) 

78 

5200000 

7400 

Si 

56 

1 

4,7 

7,2 

4*>' 

0,44 

28. 23 J., frische Katatonie. 

92 

7 050 000 

9810 

30,7 

57,8 5,5 

6 

4,1 ' 

0,45 

29. B., Paula, 84 J. Hebephrenie. 
Zerfahren, halluziniert stark. 

78 

5320000 

7 800 

39 

50,9 4,6 

6,2 

1 

4 4i ' 

0,45 

80. J., ca. 20 J. Hebephrenie 

2 Tage vor Iftngerem Erregungs- 
zustand. 

i 

68 

1 

4 740 000 

10 600 

18.3 

I | 

73 j 2,6 

6,4 

44 :. ' 

0,44 

81. H., Flora, ca. 20 J., dissimulierende 
Hebephrenie (chronisch). 

62 

4300000 

7 9(H) 

44 

46,6 2,6 

0,7 

5»*' 

0,46 

J12. W., ca. 86 J., Zerfahrene 

Hebephrenie, in Besserung. 
Motorisch lebhaft 

1 70 

6 720 000 

j 17 600 

29,2 

1 

60,1 , 5,3 

5,2 

i 

4 . 10 ' 

1 

0,45 

88 . K., Agnes, ca. 20 J. Paranoid. 

Viele Ideen u. Halluzinatiouen z. Z. 

70 

! 4 800 000 

j 8 700 

18,2 

73,1 2,8 

i j 

6,2 

i 

4*0 ' 

| 0,42 

84. Fr., Frieda, 41 J., 19 J. krank, auf- 
genommen 1896 im katat Schub. 

1 

; 72 

5080 000 

1 6650 

29 

64 j 2 

5 

_ 

1 

i 0,44 

35. B., Johanna, 26 J., 8 J. krank. 
Paranoid. Halluziniert stark. 
Vergens ad Katatoniara. 

i 

! 82 j 

1 

5 760 000 

| 9530 

29,5 

1 

GO,5 4,1 

5,5 

44 :,' 

0,45 

36. T., 27 J., l*/ a J. krank. 

Hebephrenie. 

i 

1 72 ! 

6310 000 

1 9000 

29,1 

| 62,1 2,9 

5,8 

_ 

_ 

37. G., Emma, 80J., 1909aufg., 5J. krank. 
Hebephrenie vergens ad Katat. 
Mutatistisch, stumpf. 

1 1 

1 75 | 

1060 O 00 

, 

6 700 

! 

JM ,0 

1 1 

57,3 2 

6 

415 ' 

0,45 

88 . B., 41 J., aufg. 1902, 12 J. 

krank. Zerfahrene Hebephrenie. 
Arbeitet zuverl&ssig, lebhaft 

1 74 

! 

4 900 000 

9 7(H) 

1 

37,5 

54,5 i 2,7 

1 1 

5,2 

4 ,,' 

0,445 

39. P., 24 J. Hebephrenie. 

Stumpf. In sich gekehrt. 

S 75 

5 (560 000 

6 500 

j 

38,6 

50 

6,1 

5,3 

415' 

0,42 

40. B. t 20 J., akute Hebephrenie. 

90 

0280 000 

15100 

23,3 

70 

0,6 

6,9 

! — 

— 

41. L., Marietta, 81 J., aufgen. 1912, 

1 J. krank. Paranold-Hebephrene. 
Erregt, im Bett 

80— 

! 85 

1 

| 5 580 000 

j 

| 9 120 

j 32 

i 

i : 

60,4 ! 0 5 

7,1 

1 51:.' 

0,45 

42. S., Elisabeth, 41 J., I J. krank. 
Paranoid. 

Abwelsend, stumpf, im Bett 

80 

6 210 000 

i 

' 6 400 

j 28,5 

61,8 0,9 

l 1 

5,8 

41 . 5 ' 

0,43 
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(Fortsetzung von Tabelle I.) 
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43. S., Olga, 88 J. Hebephrenie. 
Verechloaaen, zerfahren. 

70 

4 870 000 

9610 

48 

42,6 

1.1 

8,2 

4*>' 

0,43 

44. L., Clara, 50 J., aufgen. 1905, 9 J. 
krank. Zerfahrene Paranoide. 
Lebhaft. 

88 

5240000 

9100 

26 

60 

8 £ 

5,9 

4' 

(3“0 

0,45 

45. R., Maria, 51 J., 1909 aufgen., 5 J. 
krank. Paranoide. 

Leicht erregt. 

75 

5100000 

7800 

43,2 

48,4 

•Vi 

5,1 

4-' 

0,45 

46. H., ca. 55 J., ca. 5 J. krank. 

Paranoid (Queralant). 
Hypochonder. Lebhaft. 

86 

5 670000 

1200 O 


56,8 

3,3 

4,5 

4 * 0 ' 

0,43 

47. H., Sara, 51 J., aufgen. 1912, 1 J. 
krank. Paranoid. 

Ruhig, geordnet, + Lues. 

70 

4600 000 

6400 

87 

54 

1,8 

7,1 

6 *.' 

( 6 ”') 

0,44 

Spr. 

48. V., Lena, 88 J., 1 J. krank, Paranoid 
vergens ad Katatonlam im akuten 
Schub 

80 

5920 000 

14 800 

41 

50 

8,6 

6,4 

4 *,' 

0,45 

49. K., Anna, 52 J., aufgen. 1905, krank 
9 J. KUmakterUche Katatonie. 

85 

4 690000 

6800 

33,1 

69 

2 

6 ;t 

4*’' 
(*»*) 

0,45 

50. B., Anna, 49 J., aufgen. 1912, 1 J. 
krank. Klimakter. Katatonie. 
Stumpf, unsauber. 

60 

5490 000 

9200 

84,6 

59,8 

0,9 

5,2 

4*”' 

0,42 

51. B., ca. 20 J. 

Katatonie mit Imbezlllit&t. 
Mutaciatiach, cyanot. HAnde. 

75 

5190 000 

9100 

88,4 

56,1 

3,9 

4,6 


1 _ 

52. S., Margarete. 

Klimakterlecher Paranoid. 
Zerfahren, leicht erregt. 

70 

5090000 

6700 

41,8 

50 

2,1 

6 

430' 

0,45 

58. G„ 

Klimakter. Paranoid (Paraphrenie). 
Religiose Ideen. Halluziniert. 

75 

6260 000 

5100 

41 

50,6 

2,7 

5,4 

415 ' 

0,45 

54. G. f Auguste, 52 J., ca. 6 J. krank, 
Paranoia religiosa. 

(Klimakterisch. Paraphrenie.) 

70 

4 580 000 

8800 

29 

60,3 

M 

9,1 

5' 

0,44 

55. B., Marie, 51 J., aufgen. 1902, 12 J. 
krank. 11. akuter Schub. 
Halluziniert, ist lebhaft, erotisch. 

68 — 

72 

5 310 000 

15100 

16,8 

75,6 

3,8 

. 

4,5 

4*5' 

1 

0,42 

50. K., Sophie. 

XII. Schub. 

02- 

Go 

5 050000 

7000 

36,2 

54,6 

3 

6 

i 

4*5' 

j — 

57. L., Wilhelmine, 20 J. 

Dementia simplex. 

Verschlossen, stumpf, stark suicidal. 

68 

4 490000 

. 

10 150 

i 

27,5 

64,2 

1,0 

! C>,1 

415 ' 

0,42 

58. S.. Helene, 29 J., 1912 aufgen., 1 J. 
krank. Puerparal. Paranoid ver¬ 
gens ad Katatoniam. 

Stumpf im Bett. 

m 

5 270 000 

8 750 

30,8 

60,7 

2,9 

6,1 

4SO' 

0,43 

59. F.. 

Hebephrcnie auf Imbezillitat. 
Lebhaft, kindisch euphorisch, leicht 
verstimmt. 

65 

4 480 000 

18600 

29,1 

60,4 

2,9 

7,4 

4‘ 4 ' 

0,45 

Go. L., Martha, 24 J., aufgen. l‘.n>9, 5 J. ; 
krank. 

Hebephrenic auf Iinhezillitftt. 

55 

3540000 

10*00 

28 

61,1 

2,6 

5,5 

I 4 y> ' 

0,46 


Halluziniert viel, zerfahren, ruhig. i 
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sehen, kurz nach einem Erregungszustand), 31 (juiige Hebephrene zur- 
zeit depressiv und von etwas pastoser Hautbeschaffenheit), 33 (junge 
Paranoide mit Annaherung an Hebephrenie, stark inadaquat blassem 
Aussehen, pastoser Hautbeschaffenheit), 56 (sehubweise verlaufende 
Hebephrenie, ziemlich stark anamisch aussehend, sehr grazil gebaut), 

57 (ebenfalls past os aussehende Hebephrene vergens ad Katatoniam), 

58 (puerperale Katatonie, etwas unterernahrt trotzgeniigenderXahrungs- 
aufnahme), 59 und 60 (deutliche Hebephrenien auf Imbezillitat, beide 
von blassem Aussehen). Erreicht schon in diesen Fallen die Verminde- 
rung des Hamoglobingehaltes meist nicht annahernd den Grad des 
anamischen Aussehens, so ist das in manchen anderen Fallen, wo der 
Hiimoglobingehalt gut normal ist, noch auffiilliger. Oft gibt die pastose 
Hautbeschaffenheit genugende Erklarung dafiir, wo sie nicht vorhanden 
ist, scheinen vasomotorische Einflusse die Ursache zu sein. Diese und 
andere Griinde dafiir werden in der ,,Besprechung“‘ Platz finden. In 
den Fallen 23, 32, 52 ist bei einem normalen Hamoglobingehalt die Zahl 
der roten Blutkorperchen etwas erhoht, was, wie in der Mehrzahl der 
vorigen Falle, einen Farbeindex unter 1 gibt. 

Die roten Blutkorperchen. 

Wie aus der Tabelle 1 hervorgeht, zeigen 38 von 60 Fallen Werte 
iiber 5 000 000, wovon 16 iiber 5 500 000 und 7 iiber 6 000 000. In 50 
weiteren Fallen waren besonders bei Paranoischen und Hebephrenen 
diese Werte etwas geringer, nur 2 iiber 6 Millionen, 9 iiber 5 500 000. 
Die Falle mit iiber 6 000 000 Roten waren: Fall 6 (38jahrige Kata- 
tonica, die den ganzen Tag in katatoner Haltung herumsitzt, mit Kata- 
lepsie, ofteren cyanotischen Verfarbungen der Extremitaten und sicht- 
baren Kongestionen), 6 250 000 Rote, Fall 15 (junger Katatoniker 
mit Schweillen ohne anderweitige Ursachen, ruhig). 6 100 000 Rote, 
Fall 17 (zerfahrener Helx j phrener. an HandschweiBen und Konge¬ 
stionen leidend, zurzeit ruhig), 6 01K) 000 Rote, Fall 26 (junge Hebe¬ 
phrenie vergens ad Katatoniam, erregt. angstlich, kongestioniert bei der 
Untersuchung), 6 000 000 Rote, Fall 28 (junge Katatonie, oft endogen 
erregt und dann stark kongestioniert, meist stuporos), iiber 7 000 000 
Rote, Fall 40 (junger Hcbephrener, motorisch lebhaft, bei der Unter¬ 
suchung erregt), 6 280 (KHj Rote, Fall 53 (klimakterische, religiose 
Paranoia, oft erregt. aber auch sonst an starkcn Kongestionen leidend, 
auch bei der Untersuchung). 6 260 000 Rote. In einem weiteren Falle 
(30jahrige Katatonie. ruhig. sehr angstlich bei der Untersuchung), 
6 000 000 Rote. In einem anderen Falle klimakterische Paranoia vergens 
ad Katatoniam, sehr stark kongestioniert. 6 200 000 Rote. 

Ich stth ferner Werte von 0500000, bzw. 59<K)(HM) Rote bei 2 stupo- 
rosen Katatonikern, in einem 3. Fall von chronisehem .Stupor, dagegen 
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war tier Hochst wert 5 400 000 Rote, meist aber 5 000 000 und darunter 
(Niiheres siehe unter Stupor spater). 

Aus dem Angegebenen geht hervor, daB die roten Blutkorperchen 
tatsachlich oft erhoht sind, und zwar in der Mehrzahl der Falle bei dem 
Zustandsbilde der Katatonie und besonders oft bei Stupor oder stupor- 
ahnlichen Zustanden. Es durfte nicht zufallig sein, daB gerade in diesen 
Zustanden oft vasomotorische Storungen beobachtet sind, wie Cyanose 
an den Akra, Kongestionen und Dermographie. Allerdings scheint ein 
wichtiges Moment mitzuspielen, und zwar in jenen psychisch bedingten 
vasomotorischen Stdrungen, wie Angst und Erregung, welche teils 
Blutdruck erhShend, teils vasomotorisch lahmend wirken. Fur diese 
Momente hat Joh. Muller fur die Blutdruckerhohung, desgleichen 
Decastello und Czinner eine Vermehrung der roten Blutkorperchen 
bewiesen. Lloid Jones und Grawitz fanden im Tierexperiment und 
am Menschen bei Erregung und Schmerz (Angst) Kongestionen mit 
Zellvermehrungen. Wenn also die capillare Erythrostase diagnostisch 
verwendet werden soil, so ist nach AusschlieBung anderer Polycythiimie 
erregender Momente wie Stauungszustande nach Vitium cordis orga- 
nische Hirnaffektionen, Menopause und Kastration hauptsiichlich auf 
jene Punkte zu achten. Denn, wie gesagt, gerade die Haufigkeit von 
Kongestionen und anderen vasomotorischen Storungen durfte bei der 
Katatonie und in den stuporosen Zustanden zu einer Vermehrung der 
roten Blutkorperchen fiihren. Wie ein Fall von diffuser degenerativer 
Zellvertinderung im Gehirn, die anfangs lediglich unter katatonen 
Symptomen verlief 1 ) und keinerlei nachweisbare Lahmungen zeigte, 
lehrte, scheint es daneben auch sonst Momente zu geben, welche ohne 
Erregung zu einer sichtbaren Kongestion und Cyanose fiihren und somit 
das Bild der Katatonie vortauschen; denn dieser Fall zeigte auch eine 
Polycythiimie von iiber 6000000 roten Blutkorperchen. Im iibrigen 
fand ich Werte iiber 5 500 000 nur bei Epileptikern unmittelbar nach 
dem Anfall und auch bei einer eretisch Imbezillen im Erregungszustand. 

Unter den von HoBlinschen Psychasthenikern und Neuropathen 
befinden sich ein Basedow und 5 Neuropathen mit maBiger Polycythiimie 
der roten Blutkorperchen. 

Die weiBcn Blutkorperchen. 

Was diese anbetrifft, so finden wir sowohl in unseren wie in anderen 
Tabellen betrachtliclie Unterschiede in der Gesamtzahl der Leuko- 
cytcn. Im ganzen scheinen aber die Gesamtwerte iiberall etwas hoher 
a Is die Norm zu sein. Am haufigsten trifft man kleine Leukocyten- 
zalden bei chronisehen und besonders oft bei abgelaufenen Fallen und 
unter diesen wiederum bei den ganz apathisch dahinvegetierenden 

') Dor Full wird voruassichtlich von Heirn Dr. Jakob veroffentlicht werden. 
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Krauken. Allerdings zeigen auch diese chronischen, ruhigen Kranken 
nicht selten erhohte Werte (Leukocyten). Hohere Leukocytenzahlen 
trifft man bei Hebephrenen haufiger als bei Katatonikem. Dock be- 
stehen hier viele Ausnahmen, die es fast unmoglich erscheinen lassen, 
in diesem Moment einen differentialdiagnostisch verwendbaren Unter- 
schied zn sehen. Wie Schultz und Kruger bereits betonen, sind hohe 
Leukocytenwerte durchaus nicht abhangig von Erregungszustanden. 
So fanden wir auch unter unseren Kranken mehrere motorisch ganz 
ruhige, wie Fall 6, 11, 16, 17, 24, 26 und 40, welche Leukocytosen liber 
10 000 ohne andere nachweisbare Ursache, aufwiesen. 

Die Untersuchung frischer Falle und akuter Schube zeigte uns, 
daB vielmehr Steigerung in der Leukocvtenzahl hier besonders oft (und 
zwar wiederum ohne andere nachweisbare Ursache) vorkommen. Solche 
Falle sind Nr. 21, 26, 30, 32, 40, 55, 57 und 59 der Tabelle I. Die Schwie- 
rigkeit einer etwaigen diagnostischen Verwertung liegt aber daran, 
daB relativ selten frische Falle in die Anstalt kommen. Gewohnlich wird 
die Indikation zur Intemierung erst dann bewirkt, wenn eine soziale 
Indikation vorliegt (Auffalligkeit, Selbstgefahr, Gefahr ftir andere). 
Die Anamnese ergibt aber sehr oft, daB die Krankheit Monate oder 
Jahre, ja bis in die Kindheit zuruckreicht. Bei solchen Kranken, sofern 
sie nicht akut verschlimmert sind, diirfen wir auch kein akutes Blutbild 
erwarten. Sie zeigen vielmehr gewohnlich bei annahernd normalen 
Gesamtleukocytenwerten bereits eine erhebliche Lymphocytose. So 
die friih eingelieferten Falle Nr. 22, 25, 27, 29, 31, 42, 51 und 56; alle 
kurz nach Einlieferung untersucht, mit anamnestisch nachweisbar lange 
vorbestandener Krankheit. Nur wo manifest akute Schube oder wirklich 
frische Erkrankung vorliegt, findet man fast immer eine ausgesprochene 
Leukocytose (wenigstens liber 9000) mit vorwiegender Beteiligung der 
neutrophilen Polynuclearen. Solche Falle sind 21, 24, 32, 40, 48, 55. 

Verhalt es sich wirklich so, so muB in der Dementia praecox, wenig¬ 
stens in der Hebephrenie und Katatonie ein gewisser Blutverlauf zu 
konstatieren sein, welcher auf organische Vorgange hinweist. Tat- 
sachlich lieB sich das an einigen Fallen feststellen. Ich bringe im folgen- 
den die Blutkurve einer ziemlich frischen Katatonie (Fig. 1). 

Es handelt sich um eine 33jahrige Frau, welche — ohne erhebliche 
erbliche Belastung und ohne friihere auffallende Krankheitserschei- 
nungen — vor einem Jahr den ersten Schub von Katatonie erlitt. Frisch 
in die Anstalt gebracht, war sie angstlich verstimmt, auBerte viele Wahn- 
ideen, halluzinierte lebhaft, motorisch ruhig, innerlich gequalt, ruhelos, 
gespannt. In diesem Zustande die erste Blutentnahme: Rote 5 800 000, 
weiBe 16 100, Lymphocyten 32,6%, neutrophile 58,5%, Ubergangs- 
und groBe Monoformen 7%, eosinophile 1,6%. 

Es fand sich also eine erhebliche Leukocytose (ohne andere Ursache), 
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neutrophile Lymphocyten und mononucleare waren bedeutend ver- 
mehrt 1 ). Patientin wurde langsam ruhiger und auch etwas stumpfer, 
auBerte nun vorwiegend depressive Ideen, war viel geordneter. Nah- 
rungsaufnahme geniigend (wie oben). In diesem Zustande das Blutbild: 
Rote 5 400 000, weiBe 13 600, Lymphocyten 34%, neutrophile 55,8%, 
gr. Mono- und t)bergangsformen J 7,9%, eosinophile 2,9%. 

Nach einer wenige Tage dauemden Entlassung kam sie aufs neue 
angstlich verstimmt, mit vielen Wahnideen und Halluzinationen in 



die Anstalt, wurde rasch negativistisch, ofters erregt, an einem relativ 
ruhigen Tage (September) zeigte das Blutbild: WeiBe 14 400, Lympho¬ 
cyten 33,5%, neutrophile 54,5%, groBe Mono-Ubcrgangsformen 7,6%, 
eosinophile 4%. Bis dahin (Elide September) hatte das Blutbild eine 
gleiclimiiBige Erhohung aller Zellarten gezeigt, voriibergehend waren 
die Lymphocyten schon etwas starker erhoht gewesen. Nun folgte 
ein rascher Abfall der tlesamtzahlen und der Neutrophilen sow'ie der 
Eosinophilen, so daB Ende Dezember die absoluten Zahlen waren: 
Leukoeyten 11 000, Neutrophile 5400, Lym]ihocyten 4675, Eosinophile 
0 Di*‘ Nona ist 3800-5000 N., 1000—2000 f. Ly. 
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nur noch 90 pro mm 8 . Gleichzeitig wurde Patientin rasch stumpfer und 
verschlossener, saB mehr und mehr stumpf herum oder lag unter der 
Decke, vollig mutacistisch. Dezember 1913 zeigte sie bereits Zeichen 
des Endzustandes, war kindisch und lappisch, lachte vor sich hin und 
lief zwecklos herum. 

Sehr bemerkenswert war, daB zugleich bei der 33jahrigen 
Frau im September die Menses zessierten und seither nicht 
wieder auf traten 1 ); und dieses ging wiederum einher mit einer 
stark zunehmenden Adipositas der Mammae, des unteren 
Bauches und der Hiiften. 

Das klinische Bild dieser rasch und ungixnstig verlaufenden Dementia 
praecox ging also kurz mit Blutveranderungen folgender Art vor sich: 
anfangs bedeutende vorwiegend polynucleare Leukocytose, normale 
Eosinophile, allmahliches Abfallen der Gesamtleukocytenzahl von 16 000 
auf 11 000 und der neutrophilen Polynuclearen von 8200 auf 5400, 
Ansteigen der Lymphocyten von ca. 30% auf 44%, Abfallen der Eosino- 
philen von 1,6 auf 0,8%. 

Handelt es sich hier um einen gesetzmaOigen Vorgang? Dariiber 
konnte allein eine weitgehende Statistik entscheiden. Immerhin ver- 
fiige ich uber weitere Falle, die einen sehr ahnlichen Verlauf zeigen und 
damit beweisen, daB dieser Blutverlauf jedenfalls kein seltener ist. 
In folgender Tabelle (II) sind diese Falle mit ungiinstigem Ausgang 
zusammengestellt, es sind 3 Katatonische und 2 Hebephrene. In 
Fallen 1 und 5 war anfangs keine Vermehrung der WeiOen. Mit der 
Verschlechterung des Zustandes aber lief parallel eine Zunahme der 
Lymphocyten, ein Herabsinken der Neutrophilen und der Eosinophilen. 
In dem Fall 4, wo diese Erscheinungen weniger deutlich sind, war das 
Auffalligste ein starkes Zuriickgehen der Eosinophilen. In alien 4 Fallen 
zeigt sich somit dasselbe, wie in dem Fall 2 (Kurve I), namlich zu¬ 
gleich eine Zunahme der Lymphocyten auf Kosten der Neutrophilen und 
Eosinophilen. Die groBen Mono- und t)bergangsformen zeigten keine ge- 
setzmaBigeZahlenveranderung. Zubemerken ist, daBessich hier um rasch 
und ziemlich gleichmaBig ungiinstig verlaufende Falle handelt, die 
alle innerhalb eines Jahres am Endzustand oder nahe daran anlangten. 

Falle mit leichten Remissionen oder sehr chronischen, sich iiber 
Jahre hinstreckenden Verlauf bieten keine so erheblichen Veranderungen 
oder wenigstens in weit geringerem MaBe. Je alter die Falle, desto ge- 
ringeren Schwankungen scheint das Blutbild unterworfen zu sein, jeden¬ 
falls fand sich bei einigen alteren — allerdings klinisch ziemlich gleich- 
maBigen Fallen innerhal b eines Jahres nur ganz unbedeutende Anderungen 
in den Prozentverhaltnissen der weiBen Blutkorperchen. So fanden 

') Bis Ende Februar 1914; seither wieder menstruiert, etwas lebhafter und 
abweisender, noch mutacistisch. 
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Tabelle II. Ungiinstig verlaufende Falle. 



Datum 

6e 

it 

% 

Rote Blut- 
korperchen 

WeiBe Blut- 
korperchen 

• 

© 

a a 
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% 
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=3 
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o u 
W 1 

% 

o 

a g 
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% 
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Bemerkungen 

H., Elisabeth 
ca. 80 J. 

14. III. 

85 

6060000 

8800 

80,8 

68,6 

4,2 

i 7,1 

1 

Verstimmt, viel Wahnideen und 
Halluzinationen. Rel. geordnet. 

Katatonie 

9. X. 

90 

5600000 

8000 

41 

60,9 

1.7 

, 0,5 

Ungenordnetes kindischesVerhal- 
ten. Stark verb] odet. CyanoL 
Hftnde. Kongestionen. 

V., Helene 

82 J. 

27. II. 

| 

80 

5 920000 

15100 

85 

55,8 

8,6 

6,6 

Angstlich verstimmt, halluziniert 
depressive Wahnideen. 

Katatonie 
(der Knrve I) 

19. XII. 

80 

5200000 

11000 

42,5 

49,4 

0,8 

7,1 

Vdllig in sich gekehrt, rapportlos, 
paranoid abwelsend. 
Zunehmende Adipositas. 

L., Emma 

22 J. 

10. VII. 

92 

i 

70HOOOO 

i 

9810! 

80,7 

57,8 

5,6 

6 

i 

Sehr empflndsam. Kongestion. 
Halluziniert, oft abweisend. 

Katatonie 

21.X. 


6200000 

8800i 

85,9 

55 

2,9 

i_ 

6,1 

H&uflg erregt, stuportis. Vollig 
rapportlos, unsauber. 

B., Frieda 
ca. 80 J. 

12. II. 

85 

5000000 

11400 

82,4 

60 

1* 

6 

Unruhig erregt, Angstlich still and 
immer zerfahrene Wahnideen. 

Hebephrenie 

80. XL 

78 

5820000 

8000 

88,8 

51 

4,0 j 6,2 

Bis zur Verwirrtheit zerfahren. 
Halluziniert stark; kindisches 
Oebaren. 

M. f Werner 
26 J. 

1. V. 

80 

5100000 

8500 

29 

i 62 

i 

1 

1 2 

6.6 

1 

Depressiv, halluziniert. Kann ge- 
ordnete Auskunft geben. 

Hebephrenie 

| 24. XI. 

82 

5250000 

10500 

30,8 

60 

1.1 

,7,7 

Zerfahrene Ideen, kindisch eupho- 
risch. Geht auf keine Fragen 
ordentlich ein. 


sich in den Fallen 10 und 49 der Tabelle I nach 11 Monaten so gut wie 
gleiche Werte, in den Fallen 8, 50 und 51 nur eine Steigerung der Lympho- 
cyten um 1—2% mit einer entsprechenden Abnahme der Neutrophilen. 
Solche Schwankungen sind hamatologisch irrelevant. 

Im vorausgehenden wurden zunachst die ungiinstig verlaufenden 
Falle (entsprechend ihrer Haufigkeit) erwahnt. Wir sahen dabei gewisse 
Vorgange sich im Blute abspielen, die zum Resultat einer Lymphocytose 
fiihrten. Es ist biologisch naheliegend, in den gunstig verlaufenden 
Fallen entgegengestzte Vorgange zu erwarten. Solche sind bereits be- 
schrieben worden, und ich bin in der Lage, an Hand mehrerer Falle 
solche Befunde erharten zu konnen. 

Besonders geeignet zur Untersuchung sind hier naturgemali wieder 
solche Kranke mit relativ kurzem heftigem Verlauf. Also wieder frische 
Falle oder akute Zustande. Ich bringe zunachst die Kurve eines frischen 
Erkrankungsfalles (Fig. 2). 

Es handelt sich um einen 20jiihrigen Mann, der, ohne erhebliche 
Belastung und ohne dad friiher erhebliche Krankheitssymptome vor- 
handen gewesen waren, am 13. September akut an Hebephrenie erkrankte. 
Er wurde frisch intemiert und zeigte zunachst klinisch: lebhafte Sinnes- 
tauschungen, dissoziierte Wahnideen; Patient war zeitweise angstlich 
gespannt, kongestioniert, niotorisch nicht erheblich unruhig. In diesem 
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Zustande die erste Untersuchung, die eine betriichtliche Leukocytose 
hauptsachlich neutrophilen Charakters zeigte, auch eine absolute 
Lymphocytose, wenig Eosinophile (90 pro 1 qmm). Einen Monat spater 
halluzinierte er noch stark, war verschlossener und abweisender, in 
seinen Ideen unverstandlicher. Dabei zeigte das Blutbild erhebliches 
Abfallen der Gesamtleukocytenzahl, hauptsachlich der Neutrophilen, 
Lymphocyten annahernd gleich, Eosinophile zunehmend. Patient 
wurde dann allmahlich klarer und geordneter, hatte in der zweiten Halfte 
des Dezembers keine Halluzinationen mehr, war freundlicher und zugang- 
licher, korrigierte 
seine Ideen, zeigte 
bedeutend mehr 
Interesse furalles. 

Er konnte klinisch 
als annahernd ge- 
heilt entlassen 
werden. Im Blut 
waren dabei Leu- 
kocyten, Neutro- 
phile undLympho- 
cyten weiter abge- 
fallen, die Eosino- 
philen erheblich 
vermehrt. 

In diesem gun- 
stig verlaufenden 
Fall zeigte sich also 
ein Zuruckgehen 
der Leukocytose, 
der Neutrophilen 
und Lymphocyten zur Normalgrenze und ein erhebliches Ansteigen 
der Eosinophilen. Nach Ablauf der Psychose blieb nur eine leichte 
Lymphocytose und Eosinophilie zuriick, welche ihrerseits Tendenzen 
zur weiteren Abnahme zeigten. 

LaOt dieser Fall beziiglich der Besserung in don Prozentverhaltnissen 
Zweifel iibrig, so zeigen mehrere Falle folgender Tabelle (III) diesen 
Vorgang einwandfrei deutlich. 

In alien Fallen steigt mit der erheblichen Besserung und der Heilung 
ausnahmslos die Zahl der Eosinophilen und Neutrophilen auf lvosten der 
Lymphocyten, deren Prozentzahl sinkt. Es ist in dieser wie in vorigcr 
Tabelle aber darauf zu achten, daB in den Fallen 4 und 5 sich mit der 
Besserung die Prozentzahlen der Lymphocyten, Neutrophilen und Eosi¬ 
nophilen nurschwach vcrandern. Dieabsoluten (in Zahlen ausgerechneten) 
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Fig. 2. Br. . . M Karl, 20 J. Dementia praecox. 
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Tabelle III. Giinstig verlaufende Falle. 



Datum 

6 a 

& o 
W* 

%_ 

Rote Blut- 
kdrperchen 

Weifle Blut- 
k&rperchen 

S a 

P 
■ % 

la 

gje 

% 

2 ® 
£ ^3 
m jC 

% 

6 *a 

O M 

o . 
a 

% 

| Bemerkungen 

j 

Agnes, 
ca.20 J. 
Katatonie 
in Schtlben 
verlaufend 

22. IX. 
13 

l.IL 

13 

70 

70 

4800000 

4660000 

8700 

8500 

33 

27,1 

60 

! 

68,6 

1.1 

2,6 

6 

6,6 

iVieie Wahnideen und Stimmen, 
zeitweise aufgeregt. 

Freiere lntervalle tiber 6 Wochen. 
Geheilt, ohne psychopathol. Sym- 
ptome. Hunter. 

H., Flora, 
ca. 20 J. 

16. XI. 

62 

4600000 

I 8000 
(7800) 

44 

i 46,6 

i 

2,6 

6.7 

Ideen und Hailuzinationen. De- 
pressiv. Suicidtendenzen. 

Hebephrenic 

i i. xn. 

i 

70 

4600000 

8800 ' 37 

1 

60,6 

6,5 

6 

Weitgehend gebessert, bald nach- 
herentlassen. Ohne Symptome. 

Te., 

29 J. 

Hebephrenle 

24. L 

72 

6300000 

9100 

32,6 

| 59 

2.0 

6,1 

Massenhaft zerfahrene Wahn¬ 
ideen, Suicldtendenzen, wenig 
Sinnest&uschungen. 


5. VIII. 

75 

4900000 

8500 

28,5 

68 

2,8 

5,6 

Volllg geordnet, leicht gelaunt, 
sonst ohne psychopathol. Ph&- 
nomene. 

Wn„ 

30 J. 

Hebephrenie 

18. VII. 

I 

70 

5700000 

i 

, j 

17500 

29,2 

60,1 

5,3 

5.2 

Zerfahren, abwelsend. Sinnes- 
tAuschungen u. Ideen, oft er- 
regt 


21.X. 

| 70 

i ; 

6050000 | 

9200 

28,5 

63,2 

2,4 

6,9 

Ruhlg, geordnet Ohne Ideen u. 
Sinnest&uschungen. Entlassen. 

Br.. 

20 J. 

28. IX. 

90 

6280000 

j I 

15100 

23,6 

70 

0,6 

6,4 

Stark dissoziiert, oft erregt. stark 
halluzinierend, viele Ideen. 

(Kurve II) 

;19.XIL 

90 

5100000 

i 

10000 

31 

57,3 

5,1 

6,2 

Weitgehend gebessert, ohne Hal- 
luzinationen u. Ideen geordnet. 

Le., 

15.11. 

65 

, 4860000 

18000 

26 

66,4 

1.6 

6,8 

In sich gekehrt, stumpf, suicidal. 

20 J. 

Hebephrenie 

30. XI. 

1 i 

1 : 

70 

i 

j 4500000 

1 

9000 

! ! 

27,5 

! 

64,2 

1,9 

6,1 

Arbeltet, unterh&lt sich geordnet 
mit andern, gleichm&Blg gute 
Stimmung. 

Lr. t Marceile, 
30 J. 

2. VI. 

i 85 

1 

5580000 

10900 

! 

32 ! 

60,4 

0,5 

7,1 

Lebhaft halluzlnierend, Ideen, 
depressiv suicidaL 

Hebephrenie 

19. XII. 

80 

i 

i 

5000000 

! 

i 

j 8800 

30,4 

62 

2,1 

6 

Ohne Hailuzinationen u. Ideen; 
geordnet, freundlich, fleiiiig. 
Entlassen. 


Lymphocytenzahlen nehmen aber betrachtlich ab, und das Resultat wird 
insofem gunstiger, als damit dieNormalzahlen annahemd erreicht sind. So 
sinken die Lymphocyten im Fall 4 von 5000 auf 2600 (Normalgrenze: 2000). 

Es ist nochmals zu betonen, daB diese Befunde nur bei frischen Fallen 
so eindeutig klar sind und nur dort eine wesentliche Anderung im Blut- 
bild eintritt, wo wirklich die Besserung eine erhebliche ist. Von solchen 
Fallen, die infolge Abstumpfen oder Abfinden mit ihren Ideen ,,besser“ 
werden, ist hamatologisch keine wesentliche Anderung zu erwarten. 
So zeigte eine Frau, die von Anfang an eine Lymphocytose und niedere 
Eosinophilenwerte hatte, nachdem sie ruhiger und geordneter geworden 
und nur noch etwas Manieriertheit zeigte bei Eintritt: Lymphocyten 
36%, Neutrophile 55%, Eosinophile 1,5%. Bei der Entlassung Lympho¬ 
cyten 38, Neutrophile 54%, Eosinophile 1,4%. Pat. konnte sich al>er 
trotz ilirer beibehaltenen Ideen drauBcn halten. 
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In einem anderen Fall, 30jahrige Katatonica (Frl. E.), zur- 

zeit vollig mutacistischen und negativistischen Verhaltens: tympho- 
cyten 34%, Neutrophile 58%, Eosinophile 2%, 4Monate spater zugang- 
licher, freundlicher ohne etwas von ihren Ideen aufzugeben. Nach Hause 
genommen mit Lymphocyten 32,8%, Neutrokhile 58%, Eosinophile 
2,4%. Solche geringen Schwankungen sind hamatologisch irrelevant. 
Patientin konnte aber ebenfalls drauBen gehalten werden und soli sich 
noch etwas gebessert haben. 

Einige weitere Kranke, die trotz solcher leichten ,,Besserungen“ 
in der Anstalt hangen blieben, wiesen ebenfalls keine erheblichen Ver- 
anderungen im Blutbild auf. Bis jetzt ist mir aber keine weitgehende 
Besserung, die nicht auch eine mehr oder weniger starke Verwandlung 
des Blutbildes im giinstigen Sinne gezeigt hatte, vorgekommen. Dabei 
ist im Auge zu behalten, daB es keine Verschlechterung bedeutet, wenn 
gegen eine anfangliche Leukocytose von z. B. 15 000, die dann auf 8000 
heruntergeht, nachher die Prozentzahl der Lymphocyten etwas h6her 
ist als zuvor, wenn nicht gleichzeitig auch die Eosinophilen etwas zuriick- 
gehen. Gewohnlich vereinfacht sich die Entscheidung praktisch dadurch, 
daB mit abfallender Leukocytose, Lymphocyten und Neutrophile an- 
niihemd im gleichen Tempo abfallen. Wenn dann die Gesamtzahl an- 
nahernd oder ganz die Norm erreicht hat, ist aus dem prozentualen 
Sinken oder Steigen der Lymphcyten und Eosinophilen in einer oder 
mehreren Untersuchungen die Richtung gegeben, in der sich die Krank- 
heit weiter bewegt. Abnahme der Lymphocyten und Zunahme der 
Eosinophilen spricht fur Besserung, Zunahme der Lymphocyten und 
Abnahme der Eosinophilen (manchmal auch ohne letztere) fur Ver- 
schlimmerung. Sehr wichtig ist, daB diese Vorgange manchmal zu beob- 
achten sind (ob immer, dazu ist meine Erfahrung zu kurz), bevor kli- 
nisch eine Besserung oder Verschlechterung wahrgenommen werden 
kann. So ging in Fall 1 und 2 der Tabelle III die Blutbesserung der 
psychischen Besserung voraus. 

An das Vorangehende schlieBen sich praktisch die hamatologischen 
Befunde bei Erregungszustanden. Langer dauernde Erregungszustande 
stellen sich hamatologisch als akute Exacerbationen dar. Sie zeigen, wie die 
akuten Schube und frischen Erkrankungen ein Ansteigen der Leukoeyten 
unter etwas vorwiegender Beteiligung der Neutrophilen. Das Verhalten der 
Eosinophilen ist wechselnd, bald vermehrt, bald vermindert, ohne daB sich 
daraus eine prognostische Bewertung ziehen laBt. In einem Falle meiner 
Beobachtung ging diese Leukocytose der eigentlichen Erregung voraus. 
Sie war einen halben Tag vorlier vorhanden, als noch keine weiteren 
Anzeichen als etwas schrofferes Wesen zu sehen war. Ahnlich verhielt 
es sich bei Schizophrenen, die Angstzustande mit Erregung zur Zeit der 
Menses bekamen, welehe jeweilen von einer, in keinem Verhaltnis der 
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motorischen Unruhe stehende Leukocytose begleitet war. Nach Ablauf 
der Menses gingen die Zahlen auf ihre vorherigen Werte zuriick. Solche 
Steigerung der Neutrophilen und Leukocyten trifft man (wohl selten, 
in meiner Beobachtung auch nur 2mal) gelegentlich auch bei chroni- 
schen Kranken, ohne dab sich auberlich ein Wechsel im Zustand bemerk- 
bar macht. So im Fall 24. Bei diesem stiegen ohne nachweisbare ander- 
weitige Ursache die Leukocyten von 9000 auf 21 000, ohne dab sich in 
dem lappischen zerfahrenen Wesen dieses Hebephrenen irgendeine 
wesentliche Anderung bemerkbar gemacht hatte. 

Es scheint ferner vorzukommen, dab ahnliche Bluterscheinungen 
die Heilung einleiten. So in einem Fall, dessen Leukocytose ich auf 
beginnende Erregung oder Exacerbation deutete, der aber im Gegenteil 
daraufhin viel besser und freier wurde. Es diirfte deshalb geraten sein, 
die Diagnose und Prognose der Exacerbation oder Heilung nicht auf 
die Leukocytose hin zu voreilig zu stellen. Hand in Hand mit der kli- 
nischen Beobachtung diirfte es aber nicht schwierig sein, den Zustand 
richtig zu beurteilen. (Der Chirurge und innere Mediziner handelt des- 
gleichen und fahrt dabei gut. Es kann auch bei einer Infektionskrank- 
heit das Ansteigen der Neutrophilen sowohl ein giinstiges als untcr 
Umstanden auch ungiinstiges Kriterium sein, es kommt eben auf die 
Umstande an, unter denen sie eintritt.) 

Mit der Dauer der Krankheit scheinen grobere Schwankungen im 
Blutbild immer weniger vorzukommen. Hohere Leukocytenzahlen als 
11 000 habe ich in den Erregungszustanden alter abgelaufener Falle 
nicht beobachtet. Die Erregungszustande solcher Kranken sind ja auch 
klinisch nicht mehr von der Pragung wie bei frisch erkrankten Fallen, 
sondem verlaufen meist viel flacher. Es macht sich sowohl in der Kon- 
stitution wie im Blutbild eine gewisse Erschopfung bemerkbar. 

Kurzdauernde Erregungen, an aubere Vorkommnisse sich anschlie- 
bend, habe ich bei D. praecox nur an 2 Fallen beobachtet. Beide wiesen 
eine vorwiegend neutrophile Leukocytose mabigen Gardes auf (von 8500 
auf 11 000 in einem, von 8000 auf 12 000 im anderen Falle). Wie bei 
Erregungszustanden Imbeziller ist bei praecoxen Erregungszustanden 
entsprechend einer oft betrachtlichen Kongestion und erhohtem Blut- 
druck die Zahl der roten Blutkorperchen im Ohrblut vermehrt gleich- 
zeitig mit der Vermehrung der weiben Blutkorperchen. Chronisch Er- 
regte haben indes oft weit geringere Erythrocytenzahlen als ruhige 
Stuporose. 

Neben solchen Fallen, die hamatopathologische Veranderungen 
aufweisen, oder in denen klinische Veranderungen im Zustand mit 
solchen im Blutbild einhergehen, gibt es eine Anzahl Falle (eher mehr 
als 1 / 5 unserer) die: 

1. Trot/, starker Krankheitssymptome oder vorgesehrittener Krank- 
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lieit keine wesentlichen, von der Norm abweichenden Blutbefunde 
aufweisen. Diese Falle sind weder an Alter, noch an die Chronizitat 
des Falles, noch an Krankheitsgruppe gebunden. Wir sehen schwere 
Katatonien (vgl. Fall R., Kurve III, im Anfang), sowie Hebephrenien 
und Paranoide ohne wesentlich pathologischen Blutbefund. Einige 
Falle sind in Tabelle 1 angefiihrt. 

2. Solche Falle, die manifeste Anderungen im Zustande durch- 
machen ohne Anderung im Blutbild. Diese diirften seltener sein; wir 
fanden 2 solcher. 

Wenn man bedenkt, daB die hamatocytologischen Schwankungen 
in der Dementia praecox nur quantitative sind, so liegt an solchen 
Fallen nichts Unverstandliches; denn es ist durchaus nicht gesagt, daB 
der qualitativen Dysfunktion kranker Organe eine quantitative An¬ 
derung in den Blutzellen folgen muB. DaB es aber haufig vorkommt, 
kann heute nicht mehr bezweifelt werden. 

Femer sind, wie besonders Bleuler, Jung u. a. erwiesen haben, 
viele Symptome der Schizophrenen psychisch bedingt. Von diesen 
Anderungen imd von einer Anzahl von Fallen mit exquisit psychischem 
Verlauf, ist natiirlich hamatologisch ebenfalls nichts Wesentliches zu 
erwarten. So zeigte eine chronisch Paranoide nur im Aufregungs- 
zustande leichte Leukocytose, sonst aber nie und keinerlei andere 
Abweichungen von der Norm. 

Katatonischer Stupor. 

Schultz bezeichnet die capillare Erythrostase als ein Symptom 
des katatonischen Stupors. Unter 4 von mir beobachteten Fallen zeigten 

3 dieses Phanomen besonders im Beginn (einer iiber 7 000 000, ein 
zweiter 6 400 000, ein dritter 5 700 000. Bei dem vierten, chronisch 
Stuporosen war nur am Anfang des Stupors eine leichte Vermehrung 
zu konstatieren, nachher sanken die Werte auf die Norm. 

Im folgenden sei zunachst die Kurve eines chronisch Stuporosen 
gebracht (Fig. 3). 

Dieser Kranke war erblich belastet und war zur Zeit des Eintritts 
des Stupors schon mehrere Monate krank. Der Stupor begann im Juli, 
zeigte einen auBerordentlich starken Verlauf. Patient war vollstiindig 
passiv, sehr stark kataleptisch, zeigte eine exzessive Cyanose der Akra, 
oft auch SchweiBe. Er zeigt zurzeit noch keine Andeutung von Bes- 
serung. Die cytologischen Verhaltnisse im Blut waren anfanglich fast 
normal, allmahlich stiegen die Leukocyten auf 10 000 unter annahernd 
gleicher Beteiligung der Neutrophilen und Lymphocyten, aber unter 
sehr starkem Absinken der Eosinophilen (auf 0,25%). 

Eine weitere Kranke, eine ca. 50jahrige Katatonica, die alle 3 bis 

4 Wochen einen 4—7 VVoehen clauernden Stupor durchmaeht, dazwischen 

Z. f. d. g. XtMir. u. Psych. O. XXIV. 24 
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ziemlich frei ist, zeigt in den freien Intervallen eine geringe Lympho- 
cytose, sonst normale Werte. Im Stupor anfangs starke Erythrostase, 
leichte Vermehrung der Lymphocyten und Verminderung der Eosino- 
philen bei normalen Gesamtwerten. Gegen Ende des Stupors zeigte sie 
2mal ein erhebliches Ansteigen der Leukocyten, hauptsachlich der 
Neutrophilen und Eosinophilen. 

Ein 3. Fall W. . . Frieda, ebenfalls eine chronische Katatonie, 
40jahrig, die auch periodisch wiederkehrende, ca. 3 Wochen dauernde 
stuporose Zustande durchmacht, zeigte nur eine Vermehrung der Roten. 
sonst waren die Prozentverhaltnisse und die Gesamtzahlen der weiBen 
gegeniiber dem freien Intervall nur wenig verandert. 

Der 4. Fall L . . . , eine sehr schwer verlaufende Katatonie, die nur 
tageweise stuporos war und dazwischen keine wesentliche Luciditat bot, 



hatte zur Zeit des Stupors die hochsten Erythrocytenwerte (diesell)en 
waren bei ihr immer erheblich erhoht, daneben aber keine wesentlichen 
Veranderungen im Blutbild). 

Wir stehen also hier vor hamatologisch verschiedenartigen Vor- 
gangen, aus denen ich, auBer den haufig erhohten Erythrocytemverten 
nichts GesetzmaBiges oder Ubereinstimmendes zu bericliten vermag. 

Hier seien noch die Ergebnisse der Gerinnungspriifung, Resistenz- 
bestimmung und Bestimmung des spezifischen Gewichtes angefiigt. 

Die Gerinnung wurde mit dem Biirkerschen Apparat gepriift. 
Naeh dieser Methode tritt die Gerinnung normalerweise bei 25° (' nach 
n Minuten ein. Das Verfahren ist ein auBerordentlich delikates, Tein- 
peraturunterschiede von wenigen Graden andern sofort die Werte uni 
t*in betniehtliches. Ferner spielt die Temperatur der Luft, die Schnellig- 
keit des FlicBens der Bluttropfen (naeh Sahli) auch die Art des ge- 
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troffenen GefaBes eine erhebliche Rolle. Kontrollpriifungen sind des- 
halb notwendig und wurden auch in alien unseren Fallen gemaeht. 
Wegen der Subtilitat der Methode und der vielen Fehlerquellen mochte 
ich deshalb weniger einzelnen Werten, als dem Gesamtdurchschnitt 
eine Bedeutung zusprechen. 

Unter den 54 nachgepriiften Fallen der Tabelle I waren 6 normalc 
oder leicht verlangerte Gerinnungszeiten, 15 waren an der unteren 
Grenze der Norm 4 Min. 45 Sek. Der Rest von 29 Fallen, also die 
Mehrzahl, zeigte leicht beschleunigte Gerinnungszeiten. In den Fallen 41 
und 47 war die Gerinnungszeit etwas erhoht, was moglicherweise mit 
dem basedowoiden Zustand der Kranken zusammenhangt. Beide 
Kranke zeigten eine Hyperplasie der Schilddriise, ofteres Herzklopfen 
und ofters Marieschen Tremor (Fall 47 auch leichte Augensymptome); 
das stimmt mit den ofters erhobenen Befunden von verlangerter Blut- 
gerinnungszeit des Basedow iiberein. Da es sich aber nur um 2 Falle 
handelt, mochte ich diesen auch nur den Wert des Vorkommens zu¬ 
sprechen. Leider ist die Frage nach der Gerinnung biologisch noch zu 
wenig gelost, als daB sich hier schon Riickschliisse auf die Ursache 
dieses etwas abnormen Verhaltens an unseren Kranken gestatten lieBe. 

Ahnlich verhalt es sich mit der Resistenz der Roten 1 ), die nach 
der Methode von Limbeck bestimmt wurde. Unsere Werte geben 
also nur den Ausdruck der osmotischen Resistenz (gegen NaCl- 
Losungen). Die Ergebnisse weichen auch wenig von der Norm ah. 
In ca. einem Drittel der Falle sind sie leicht unter normal, in ca. 40% 
etwas verkiirzt, im Rest normal. Es kann sich also um keine schwer- 
wiegende Schadigung der roten Blutkorperchen handeln. Die praktisch 
wichtigere Frage, ob die Resistenz auch gegen organisehe Toxine und 
Blutgifte normal ist, miissen neue Versuche beantworten. 

Die Bestimmung des spezifischen Gewichtes wurde hauptsach- 
lich dort angewandt, wo die Gesamtzahlen der Blutzellen betrachtlieh 
von der Norm abwichen. Sie war hier notwendig, um die Frage nach 
dem Verhaltnis zwischen Blutdichte und Serum beantworten zu konnen. 
Das spezifische Gewicht des Blutes bewegte sich in normalen Grenzen 
und war im allgemeinen proportional der Menge der Roten. So, daB. 
wo die Zahl der roten erhoht war, auch das spezifische Gewicht relativ 
hoch war. Jedoch nicht in dem Made, daB die Zahlen sich ganz ent- 
sprochen hatten. So war bei einer Kranken, die ca. 6 500 000 rote hatte, 
also etwa ein Drittel liber die Norm, das spezifische Gewicht nicht um 
ein Drittel erhoht, sondern kaum die Norm iiberschreitcnd. Das spezi¬ 
fische Gewicht des Serums (allerdings nur an 5 Fallen nachgepriift) 
war ebenfalls im Bereich der Norm, die Werte hielten sich an der oberen 
Grenze der Norm in 4 von 5 Fallen. 

') Vgl. Tab. I. 
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Besprechung. 

Die allgemeinste, morphologe Veranderung, welche wir im Blute 
der Schizophrenen fanden, ist die relative und absolute Lympho- 
e y tose. In den Fallen unserer Tabelle betragt erstere ca. 60%, letztere 
85%. Sie ist, wie aus meiner und anderen Tabellen hervorgeht, nicht 
sowohl an das Alter der Falle, als an Form, Verlauf und andere Mo- 
mente, wahrscheinlich auch Anlage und Belastung, gebunden. So 
weisen manche Falle, wie Fall 5 u. 14 unserer Tabelle I, nicht so hohe 
relative Lymphocytenwerte auf, als z. B. Fall 31. Trotzdem zeigt 
das Verhalten der Lymphocyten recht konstante Beziehungen zum 
Verlauf der Krankheit. Sie nehmen im allgemeinen zu mit dem Chro- 
nischwerden, ab mit dem Besserwerden. Erregungen und Exacerba- 
tionen lassen dagegen die Lymphocytenwerte zuriicktreten gegeniiber 
einer Zunahme der Neutrophilen. Aber auch hier ist, wenn diese langere 
Zeit andauem, eine relative und absolute Vermehrung der Lympho¬ 
cyten die haufigste Folge der klinischen Verschhmmerung. Nur kurz- 
dauemde Erregungen scheinen keine Folgen im Blutbild zu hinter- 
lassen. Zur theoretischen Verwertung dieser Erscheinungen ist eine 
kurze, angewandte Betrachtung der Lymphocytose erregenden patho- 
logischen Vorgange notig. Wir werden sie mit einer kurzen Betrach¬ 
tung mit der Frage nach der praecoxen Leukocytose einleiten. 

Wie bereits erwahnt, gibt es in der Dementia preacox nicht wenige 
Falle, bei denen ohne andere nachweisbare Ursache Leukocytose auf- 
treten. In der groBten Mehrzahl unserer Untersuchten waren dies 
frisch Erkrankte, unter akuten Schiiben stehende, oder Erregte. Bei 
einigen wenigen Schizophrenen trat sie aber auch auf, ohne daB 
sie klinisch irgendeine w r esentliche Veranderung im Zustand begleitet 
hiitte. 

Die Annahme einer Erregungsleukocytose muskularen Ur- 
sprunges ist deshalb ungeniigend, um so mehr, als auch unter den Er- 
regten, die Mehrzahl der Untersuchten weniger motorisch unruhig als 
iingstlich oder zerfahren waren und sich andererseits auch kein Ver- 
haltnis zwischen der Zahl der weiBen und dem Grade der Erregung 
feststellen liiBt. So zeigen manche motorisch Erregte eine weit geringere 
Leukocytose, als steif oder iingstlich gespannt im Bett liegende. 1st 
aber bei letzteren noch ein Zusammenhang moglich, so fehlt dieser bei 
den vielen anderen, bei denen keinerlei muskuliire Spanming oder Un¬ 
robe vorliegt, sondern die vollig atonisch sind. Es spricht femer gegen die 
motorische Ursache dieser Leukocytose, daB nach eingetretener Be- 
ruhigung auf Beruhigungsmittel mit wenig GefiiBwirkung, wie Sco- 
polamin und Duboisin, keine oder nur eine geringe Abnahme erfolgt. 
Bei einer erregten Inibezillen dagegen war dies der Fall. 


Digitized by 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Zur Kenntnis h&matologischer Befunde boi einigen Psycliosen. 


361 


DaB die Leukocytose allein aus Druckerhohung 1 ) oder GefaB- 
dilatation irgendwelcher Herkunft entstehe, ist ebenso unwahrschein- 
lich. Dagegen spricht einmal der Umstand, daB sich bei einer solchen 
Leukocytose die Prozentverhaltnisse niemals so erheblich verschieben 
wiirden, wie dies bei der Dementia praecox der Fall ist. Femer ist die 
Vermehrung unter diesen Ursachen wohl kaum jemals eine so betracht- 
liche, wie sie bei Schiiben der Dementia praecox vorkommt. 

Bruce hat an Hand zweier bakteriologischer Befunde von Sta¬ 
phylococcus aureus eine Gruppe von bakteriologischen Toxamien auf- 
gestellt, wozu auch Katatonie und Hebephrenie gehoren sollen. Seine 
Befunde hat niemand bestatigt, abgesehen von der Unspezifitat dieses 
sog. ,,Erregers“. Es ist auch kaum denkbar, daB ein Mikroorganismus, 
resp. dessen Toxine, klinisch und hamatologisch so verschiedenartige 
Erscheinungen machen kann. Da bakteriologische Befunde iiberhaupt 
sonst nie erhoben wurden und auch die Unwahrscheinlichkeit so groB 
ist, daB die Moglichkeit dieses Ursprunges in Lehrbiichem nicht mehr 
beriicksichtigt wird, diirfen wir auch die zur Erklarung unserer Blut- 
befunde bakteriotoxische Einfliisse ablehnen. 

An Wahrscheinlichkeit gewinnen in letzter Zeit immer mehr die das 
Blutbild beeinflussenden sekretorischen Einfliisse der Blut- und Ge- 
schlechtsdriisen, wie sie von Klose, Lampe und Liesegang, neuer- 
dings von Neumann experimented und praktisch festgestellt w'urden 
und speziell fiir die Dementia praecox durch die Anwendung des 
Abderhaldenschen Dialysierverfahrens die wertvollste Stiitze erhielt. 
Wie bereits Bruce und Schultz betonten, geht in der Dementia 
praecox die Leukocytose im Genesungsfalle sowohl wie mit dem 
Chronischwerden zuriick. Was gegen die bakteriologische 
Toxamie und fiir die sekretorische Toxamie spricht, ist 
die nun bei chronisch werdenden Fallen eintretende Lym- 
phocytose. Denn hier begegnen wir einer Erscheinung, 
die wir aus zahlreichen, groBtenteils mit psychopatholo- 
gischen Phanomenen einhergehenden Toxamien glandu- 
laren Ursprungs kennen. 

1908 machten Kocher und Caro auf die Leukocytose bei Basedow- 
kranken aufmerksam. Diese Befunde wurden von zahlreichen Autoren 

*) Der Blutdruek ist iibrigens bei Schizophrcnen nach P. Weber und nach 
Morgenthaler auBerhalb der Erregungen eher subnormal, ebenso die Pulszahl. 
Ich habe in zweifelhaften Fallen wahrend der Blutentnahme ebenfalls normalen 
Druck und nur leicht beschleunigten Puls gefunden. Emotive oder angstliehe 
Kranke zeigten in mehreren anderen Fallen bei beschleunigtem Puls und normalem 
Druck keine wesentliche Vermehrung der weiBen. Imbezille und andere Geistes- 
kranke, die unter Emotionen und Aufregungszustiinden leiden, haben trotzdem 
nie solche Erkrankungen im Blutbilde wie Praecoxe; dieses ist ein w'eiterer, 
sehr gewichtiger Grund gegen diese Theorie. 
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bestatigt. Bence und Engel fanden Status Thymico lymphaticus 
zugleich mit haufiger Lymphocytose bei Myxodem, was von Mendel, 
Hain und anderen bestatigt wurde. Bei Akromegalie beschrieben das- 
selbe Rotky, Claude, Baudouien und Borchardt, darunter 
waren mehrere Falle mit Lymphocytose und Eosinophilie (dasselbe in 
einem unserer Falle, siehe Tabelle VI). In 2 von 5 Fallen fand Bor¬ 
chardt dasselbe fur Hypophysentumor ohne Akromegalie (desgl. einer 
unserer Falle). Ahnliche Verhaltnisse wurden von mehreren Autoren 
bei Morbus Addisoni nachgewiesen; auch hier kommt Lymphocytose 
und manchmal auch Eosinophilie vor. Borchardt fand sie femer 
bei einer Chorea minor und einem Fall von Petit mal. 

Einen ersten Einzug in die Psychiatrie hielten diese Tatsachen durch 
die von mehreren Autoren konstatierte Lymphocytose bei der Mehrzahl 
der Epileptiker. So fand Schulz in 80% seiner Falle Lymphocytose 
und ahnliche Rcsultate gaben unsere Untersuchungen. 

von Hoesslin konstatierte Lymphocytose und oft auch Anzeichen 
von Status thymico lymphaticus bei der Mehrzahl von Psychastheni- 
kern und Neuropathen und kommt auf Grund seiner Untersuchungen 
zum SchluB, daB es berechtigt sein, auch diese Erscheinungen als Dys- 
krasie anzusehen, insofem die Dyskrasie der Ausdruck einer ange- 
borenen Anlage zur Dvsfunktion der betroffenen Driisen sei. 

In der Dementia praecox hatten Schulz, Heilemann und Kru¬ 
ger 1 ) an Hunderten von Fallen Lymphocytose konstatiert. Es wiirde 
liaheliegend sein, diese Befunde auf die Mitbeteiligung des lymphatischen 
Apparates hin zu verwerten. Es fehlen aber jetzt die anatomischen 
Grundlagcn einer solchen Annahme vollstandig. Da indes zweifellos 
auch in dieser Krankheit Anzeichen von Status tymico lymphaticus 
niclit selten deutlich vorhanden sind, wird sich die pathologische Ana¬ 
tomic und Biochemie noch stark mit diesen Erscheinungen zu beschaf- 
tigcn haben. Besonders jetzt, wo durch die Arbeiten Biedls, Faltas, 
Neussers, Abderhaldens und anderer Autoren die Kenntnis jener 
Vorgiingc der inneren Sekretion so auBerordentlich befordert wurden. 
Wie hiiufig gerade die Driisen mit innerer Sekretion bei Schizophrenen der 
Sitz pathologischcr Funktionen sind, ist durch Anwendung des Abder- 
haldenschen Dialysierverfahrens geniigend bewiesen. Wenn ich nach 
mcincn hamatologischen Beobachtungen zur Annahme neige, daB 
auch die Schwankungen im Blutbilde durch funktionelle Storungen 
der Blutdriisen bedingt sind, so geschieht das hauptsachlich wegen 
jenes FallesV. . . ., Fig. 1. In diesem Falle lief das Blutbild so 
durehaus parallel der Driisenfunktion, daB ein Zusammenhang 
mehr als augenscheinlich ist. Vor allem war frappant, wie mit 
dem Cessieren der Menses und dem nun folgenden Her- 
l ) Xcucrdings auch Zimmerniann. 
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vortrcten einer eunuehoiden Obcsitas die polynuclearen 
Elemente, Xeutrophile und Eosinophile stark abfielen 
unci einer starken relativen und absoluten Lymphocytose 
Platz machteu. Das Vorbestehen einer Lymphocytose zugleich mit 
einer Vermehrung der Neutrophilen weist itbrigens mit aller Deutlich- 
keit darauf bin, daB schon vor dem Aufhoren der Menses cine Dys- 
funktion sowohl der Ovarien, als ihrer „Antagonisten“ bestand. Mit 
dem Abnehmen der Ovarialfunktion gewannen aber erst die letzteren 
die Oberhand. 

Solche Falle sind nun zweifellos nicht selten. Es ist ja keine seltene 
Erscheinung, daB bei Scliizophrenen weiblichen Geschlechtes trotz 
kriiftiger Konstitution die Menses, besonders im Beginne der Krank- 
heit, aufhoren und dann Fettsucht eintritt 1 ). Solche Falle (resp. 
Falle mit dem umgekehrten Vorgang) zu untersuchen, diirfte zu den 
kiinftigen dankbarsten Aufgaben der Hamatologie und Serologie ge- 
horen. Leider treten diese Erscheinungen, wie jeder aus Anamnesen 
weiB, reeht hiiufig in der Zeit vor der Internierung auf und entziehen 
sich damit der Beobachtung. Einstweilen ist gerade auch wegen der 
Blutbefunde eine genauere klinische Beobachtung der mit den Blut- 
driisen in Zusammenhang stehenden pathologischen Erscheinungen ge- 
boten. Ich habe etwa 50 2 ) Kranke nach den Neusserschen Angaben 
bin auf solche Erscheinungen untersucht und die Falle mit positivem 
Resultat im folgenden, der Hiiufigkeit nach nur die leicht ersicht lichen, 
abnormen Erscheinungen zusammengestellt: 

Abnorm graziles Skelett.8 (davon 2 auffallend). 

. Storungen (Hypofunktion) der Menses . . 5 

Fettsucht.4 

SchweiBe und Kongestionen.4 

Pastose Hautbeschaffcnhcit und Pscudo- 

anamie.3 

Abnorme Behaarung.2 

Eunuehoiden Habitus.2 

(Driisensclnvellungen, Andeutung von Akromegalie u. a. Syinptome 
mochte ich als zu vieldeutig bier weglassen.) 

Diese Angaben haben natiirlich einen sehr eingeschrankten, vor 
allem keinen statistischen Wert. Abnorme Erscheinungen voriger Art 
zeigten 14 von 50 Kranken. Einzelne Kranke zeigen mehrere ziemlich 
auffallige, abnormale Erscheinungen auf sich vereinigt. So eine Kranke 
sehr graziles Skelett, Fettsucht mit etwas eunuchoidem Habitus und 
stark pastoser Hautbeschaffenheit (schwache Menses). Dieser Fall 

l ) Wie bekannt, tritt ein ahnlieher Vorgang bei der Mehrzahl der Graviden 
hervor. 

*) Angegeben sind nur weibliche Kranke vor dem Klimakterium. 
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wies zugleich eine Lymphocytose von iiber 39% auf. 1st dieser Fall 
auch der auffalligstc, so weisen doch die anderen alle auch ein oder 
melirere, fiinf davon recht deutliche Symptome obiger Art auf, zugleich 
mit einer Lymphocytose, die in keinem der Falle unter 30% betmg. 
Auch hier ist ein Gebiet, wo klinische Beobachtung im Verein mit hiima- 
tologischen und biochemischen Untersuchungen manche interessantc 
Aufklarung zu bringen verspricht, selbst dann, wenn sich zunachst 
noch keine Zusanunenhange zeigen zwischen jenen Kranken, mit den 
(angegebenen) dyskrasischen Symptomen und den anderen, welche 
diesc wenigstens klinisch nicht aufweisen. Das Blutbild zeigt ja meist 
auch eine Lymphocytose, wo klinische Anhaltspunkte dafiir nicht vor- 
handen sind, wohl deswegen, weil seine morphologischen Bestandteile 
feiner auf Toxine (resp. Fermente) reagieren, als andere Korperzellen. 

Wenn nun die Haufigkeit dieser Befunde in gewissem Widerspruch 
steht zu den bisher nicht konstatierten anatomise hen Veriinderungen, 
so kann dagegen weiter nach Falta betont werden, dab eben Dys- 
funktionen der Blutdriisen vorkommen, ohne dab sie mit einer Hyper- 
plasic oder anderweitigen Veranderungen begleitet sind. 

Die Frage, ob sich diese Dysfunktionen von Kind auf bemerkbar 
machen, diirfte durch die Hiimatologie schwer zu entscheiden sein, da 
Kinder sowieso eine Mononucleose aufweisen, die nach bisherigen An- 
gaben in ziemlich betriichtlichem Grade schwankt. Der Umstand femer. 
dab einige Kranke 1 ) kurz nach Erkrankung nur sehr geringe Zunahmc 
der Lvmphocyten aufweisen und erst im Verlauf der Krankheit eine 
erhebliche Zunahme dieser Zellen zeigen, legt es nahe, eher von einer 
angeborenen Anlage zur Dysfunktion zu sprechen, denn wenigstens in 
diesen Fallen tritt ja der Index einer abnormen Tatigkeit erst mit der 
manifesten Erkrankung selbst auf. 

Mehr Aussicht scheint die familiare Veranlagung zu bieten. leli 
babe in zwei Fallen je zwei Angehorige von praecox untersucht (Ta- 
belle IV). In der einen Familie fand sich auBer bei zwei hebephrenen 
Tochtern, die in der Anstalt intemiert sind, sowohl beim Vater (der 
etwas depressiv, sonst ohne psvchologische Erscheinungen war) wie 
bei dem Bruder (der bei der Untersuchung in eine fudroyante Ohn- 
macht fiel und auch sonst den Eindruck eines Psvchopathen machte) 
eine deutliche Lymphocytose. In dem zweiten Falle war bei der 
anscheinend gesuiulen Schwester zweier Schizophrener keine erhebliche 
Lymphocytose nachzuweisen, diese Zellen bewegten sich an der oberen 

J ) Die uberwiegeiule Mehrzahl auch der frischcn Fiille zeigen aller- 
dings schon eine absolute (zahlenmaBige) Verinehrung der Lympho¬ 
cyte n. Fine femer ebenso wiclitige wie interessante Untersuchung mufl es fur 
Hiimatologen sein, schwerbelastete noch nicht Erkrankte auf die Blutbeschaffen- 
heit zu untcrsuchen. Zweifellos sind liier wcrtvolle Gesichtspunkte zu gewinnen. 
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(jlrenze tier Norm. Man kann demnach sagen, da(3 wenigstens bei den 
Angehorigen der ersteren Falle, trotzdem sie voll arbeitsfahig wareu, 
eine Dysfunktion ebenfalls vorlag. 

Nach dem Vorangehenden glaube ich meine Auffassung in dem 
Wesen der Lymphocytose dahin resumieren zu konnen, daB trotz 
mannigfaltiger anderer Moglichkeiten in der Dysfunktion der Blut- 
driisen die wahrscheinlicliste Ursache liegt. Mit dem Antagonismus 
von Geschlechts- und lymphadenoiden Driisen ware danach auch die 
gelegentliche Leukocytose mit erklart. Da ubrigens die Durchschnitts- 
zahlen der Leukocyten bei Schizophrenen nach der Mehrzahl der Autoren 
etwas erhoht sind, miiBte es sich um eine dauemde gesteigerte Tatig- 
keit dieser Organe in den meisten Fallen handeln. 

Noch ein Wort zu der vorhin schon beriihrten Theorie der Eosino- 
philie bei Schizophrenen. Nach den Versuchen von Schlecht, 
Ahl und Schittenhelm liiBt sich eine Eosinophilie nach Reinjektion 
artfremden EiweiBes am anaphylaktischen Versuchstier fast stets 
nachweisen. Schlecht faBt (nach Ahl und Schittenhelm zitiert) 
die Eosinophilie danach auf als ,,Ausdruck einer Reaktion gegen die 
durch Zufuhr artfremden, oder auch bei abnormem Zerfall arteigenen 
EiweiBes sich bildenden, toxischen Abbauprodukte“. Nun ist (vgl. 
Borchardt 1. c. und das Vorangehende) gerade die Eosinophilie eine 
recht haufige Begleiterscheinung bei Erkrankungen der Schilddruse, 
Hypophyse und Nebennieren (in ca. der Halfte der Falle), zugleich mit 
der noch haufigeren Lymphocytose. Lymphocytose und Eosinophilie 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 






3(if> 


W. It ton: 


siiid auch die hiiufigsten morpliologischen Veriiiiderungen im Blutc 
der Schizophrenen, in dem ja bekanntlich Abbauprodukte der Blut- 
driisen als sehr haufig nach Abderhalden nachgewiesen wurden. 
Diese Zusammenhange geben eine auBerordentlich wahrscheinliche 
Erklarung und einem Zusammenarbeiten beider Methoden diirftc cs 
nicht schwer fallen, sie zum Beweise zu erganzen. 

Zusammenf assung. 

Hamatologische Untersuchungen ergeben bei weitaus der Mehrzalil 
aller Schizophrenen von der Norm abweichende Befunde, die sowohl fiir 
die Beurteilung des Zustandes und der Prognose, als auch fiir die Auf- 
klarung der organischen Vorgange von Wert sein konnen. 

Das Blutbild der Schizophrenen wechselt mit dein Zustandsbilde. 
In manchen Fallen ist ein Parallelismus dahin feststellbar, daB mit der 
Bes8erung die mononuclearen Zellen ab-, die polynuclearen (Neutro- 
philen und Eosinophilen) zunehmen, bei Verschlechterung (bei dem 
Chronischwerden) dagegen eine Zunahme der Mononuclearen (besonders 
Lymphocyten) auf Kosten der Neutrophilen, meist auch der Eosino¬ 
philen erfolgt. Daneben gibt es auch Falle, die Remissionen zeigen, 
ohne daB die Mononucleose wesenthch zuriickgeht. Vollige Heilung 
ohne Blutbesserung sah ich jedoch keine. 

Pathologische Befunde kommen bei alien Formen der Schizophrenic 
vor. Die Schwankungen im Blutbild sind bei Paranoiden seltener als 
bei Katatonikem und Hebephrenen. Sie nehmen aber auch hier mit 
der Chronicitat der Falle ab. Frisch Erkrankte oder akute Schiibe 
weisen oft eine Leukocytose auf mit gleichzeitiger Beteiligung der 
Neutrophilen und Lymphocyten, und zwar auch ohne Erregung. Chro- 
nische Falle aller Gruppen zeigen in ca. 4 / 5 der Falle eine Lymphocytose. 
Lymphocytose und EosinophiUe, sowie gelegentliche korperliche Sym- 
ptome von der Art des Status thymicolymphaticus, die gelegentlich 
nachweisbar erstere begleiten, deuten mit aller Wahrscheinlichkeit auf 

eine pathologische Funktion der Blutdriisen.\ 

/ 

Blutbefunde bei Epileptikern. 

Die Literatur liber Blutbefunde bei Epileptikern wurde erst kiirz- 
lich in der Arbeit Gorrieris in extenso behandelt. Wir verweisen des- 
halb auf diese Arbeit (Band 15 dieser Zeitschrift) und beschranken uns 
auf die letzten Ergebnisse Gorrieris und Schultz’. Nach Anfallen 
hatten Krumbmiller, Pughe und Rhode Leukocytosen festgestellt. 
Gorrieris 8 Fiille zeigen eine Vermehrung der Leukocyten und haupt- 
siichlich der Lymphocyten meist schon vor dem Anfall. Nach dem An- 
fall steigen die polynuclearen Neutrophilen und die Eosinophilen an. 
Er fand ferner etvvas erhbhte Leukocytenwerte im anfallsfreien Interval!. 
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Schultz stellte eine dem Anfall vorausgehende Lymphocytose 
fc.st. Die Zahl der weilJen stcige schon vor dem Anfall an, und zwar 
hauptsachlich die Lymphocyten. Nach dem Anfall erfolge cine kurze 
weitere Steigerung der Gesamtzahl, hier aber unter vorwiegender Be- 
teiligung der polynuclearen, besonders neutrophilen Leukocyten. Im 
anfallsfreien Intervall fand er, besonders bei iilteren, schwereren Fallen 
leiehte Lymphocytosen. Derselbe Autor hatte femer vergleichsweise 
das Blut bei Uramis, Meningitis, organischer Himaffektionen, Eclamp¬ 
sia infantum nach den symptomatischen Konvulsionen untersucht und 
festgestellt, daiJ es sich hier lediglich um eine ,,Konvulsionsleukocytose“ 
mit ausgesprochener Vermehrung der Neutrophilen handelte. 

Hayem, Schultz, Gorrieri stellten femer im Blute der Epilep- 
tiker nach Anfallen Normoblasten fest. 

In folgendem seien zunachst die Blutbefunde von 15 Epileptikern 
(wovon 12 genuine) tabellarisch zusammengestellt. Alle wurden mehr- 
mals untersucht. Der Zustand der Kranken bei der Untersuchung ist 
jeweilen in der Randbemerkung angegeben. Alle standen nicht unter 
Mitteln. 


Tabelle V. Epilepsien. 
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Die zuniichst abweichend aussehenden Resultate dieser Tabelle 
lassen sich nach ganz einfaclien Anhaltspunkten ordnen. Die tiefsten 
Leukocytenwerte sind stets im anfallsfreien Intervall zu finden. Der 
Durchschnitt gibt hier eher niedere Leukocytenwerte, besonders bei 
den sehr chronischen oder alteren Fallen 1 ). Sie bewegen sich meistens 
in den 60(H) oder Anfang der 7000. Kurz vor den Anfallen, ferner zur 
Zcit der Anfalle und kurz nach diesen sind die Gesamt-Leukocytenwerte 
durchweg erhoht. Diese Vermehrung ist eine verschieden hohe. Sie 

*) (iorrieri niinmt als Norm 5—60ft0 an. Wir nehinen (n. Naegeli) 6—8000, 
also bedeutend hohere Normahverte an. 
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richtet sich nach der Zahl und Heftigkeit der Anfalle, aber auch nach 
dem Alter und der Chronizitat der Krankheit. 

Alte, sehr chronische und weitgehend verblodete Kranke wie 3, 5, 
7, 11, zeigen durchwegs niedere Gesamt-Leukocyten im anfallsfreien 
Intervall von mindestens 2 Tagen. Hier ist auch die Leukocytose vor, 
wahrend und kurz nachd em Anfall eine relativ geringe (nicht iiber 12000). 

Jiingere Falle zeigen im allgemeinen etwas hdhere Gesamt-Leuko- 
cytenwerte im freien Intervall und durchweg zur Zeit der Anfalle eine 



erhebliche Vermehrung (14 000 und dariiber). Am hochsten war diese 
bei einem 7jahrigen epileptischen Kinde, das jede Nacht mehrere An- 
1 falle hatte. Sie betrug hier bis iiber 19 000 1 ). Bemerkenswert ist, dall 
bei diesem Kinde trotzdem unter Luminal die Anfalle ausbheben, die 
Leukocytose nicht unter 15 000 absank. Hohe Werte zeigten auch 
2 jiingere Falle, 1 und 14 der Tabelle z. Zt. der Anfalle, femer Fall 13 
z. Zt. eines religiosen Dammerzustandes mit lebhafter motorischer 
Unruhe. Dagegen iiberstieg die Leukocytose bei alteren Fallen 12 000 
nicht. Eine Vermehrung von 7600 auf 10 000 war bei einem 30 jahrigen 
Epileptiker (Fall 9) in einem reizbaren Verstimmungszustand ohne An¬ 
fall zu sehen. 

Viele unserer Epileptiker haben etwas herabgesetzte Hiimoglobin-, 
*) Die Norm ist fiir dieses Lebcnsaltcr ca. 10—12 (KK). 
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seltener wesentlich verringerte Erytrocy ten werte. Letztere stiegen un- 
mittelbar nach dera Anfall oder infolge von Erregungszustanden stets 
etwas an, meiner Beobachtung nach. aber nie tiber 5600 000. 

Leichte Anamien sind bei Epileptikem viel haufiger als bei Pra- 
coxen; doch gibt es auch hier ofters ziemlich anamisch aussehnede 
Kranke, bei denen im Blut bei weitem keine entsprechende Verminde- 
rung des Hamoglobins und der roten nachzuweisen ist. Diese Pseudo- 
Anamien werden sowohl durch pastose Hautbeschaffenheit, als auch, 
wo diese fehlt, wohl durch vasomotorische Einflusse vorgetauscht. 

Was die Schwankungen der Gesamtzahl der Leukocyten und der 
einzelnen Zellarten anbetrifft, so werden diese am besten durch Blut- 
18 ix is. ix. kurven illustriert. Im folgenden sei 

zunachst die Blutkurve einer 26jah- 
rigen, genuinen Epileptica angefiihrt 
(Fig. 4). 

Diese Kranke, eine genuine Epi¬ 
leptica wurde wahrend ca. 3 Wochen 
fortlaufend ein- bis dreimal taglich 
untersucht. Sie stand in den ersten 
14 Tagen unter keinerlei Mitteln. Vom 
12. 10. abends ab bekam sie taglich 
zweimal 0,15 Luminal. Patient hatte 
am 30. 9. und 1. 10. abends nach ge- 
hauften Anfalien an beiden Tagen 
eine Lymphocytose von 13—14 000 
ohne wesentlichen Abfall im freien 
Intervall. Kurz vor Eintritt der ge- 
hauften Anfalle eine erhebliche Ver- 
mehrung aller Zellarten, besonders 
aber der Lymphocyten. Eine Stunde 
nach dem letzten Anfall waren die 
Lymphocyten stark abgefallen, die Neutrophilen und Eosinophilen be- 
deutend angestiegen. Dasselbe wiederholte sich im wesentlichen bei 
alien nachfolgenden Anfallen. Nachdem in einem langeren anfalls- 
freien Intervall am 3. 10. und 9. 10. sich das Blutbild erholt hatte, 
d. h. Gesamtzahl sowie alle Zellarten abgefallen waren bis nahe zur 
Norm, stiegen jeweilen alle Werte allmahlich wieder an, wobei die Lym¬ 
phocyten unmittelbar vor und nach den Anfallen prozentual und absolut 
die hochsten Werte erreichten. Wie die Kurve am 12. 10. anzeigte, 
steigen nach Anfallen die Neutrophilen weiter an, wahrend die Lympho¬ 
cyten rasch (absolut und relativ) abnahmen. 

In der folgenden Kurve (Fig. 5) ist letzterer Blutvorgang l»c- 
sonders deutlich zu sehen. Es handelt sich hier uni eine 19jahrige 
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genuine Epileptica, z. Zt. der Untersuchung ebenfalls ohne Mittel. 
Ihre Leukocytenwerte im oft tagelang dauemden freien Intervall be- 
trugen Leukocyten: 7500, Lymphocyten: 32%, Neutrophilen: 60%. In 
der dem Anfall vorausgehenden Aura uberstieg die Zahl der Lympho¬ 
cyten sogar die Zahl der Neutrophilen. 3 / 4 Stunde nach dem Anfall 
war die Gesamtzahl der weiBen noch etwas gestiegen, die Neutrophilen 
und Eosinophilen hatten aber allein zugenommen, die Lymphocyten 
waren relativ und absolut zuriickgegangen. 

Bei einer Epilepsie, die sich an Gehimentziindung im Kindesalter 


anschloB, waren die 
Verhaltnissesehrahn- 
lich (Fig. 6). 

Auch bei diesem 
20jahrigen Epilepti- 
ker von ziemlich pa¬ 
st osem, gedunsenem 
Aussehen und be- 
trachtlicher Obesitas, 
stiegen nach mehr- 
tiigigem Intervall die 
Gesamt - Leukocyten¬ 
werte von 6500 auf 
9000 bis 10 000, die 
Zahl der Lympho¬ 
cyten erreichte, stark 
vermehrt, im Anfall 
annahemd die Zahl 
der Neutrophilen; 



auch hier sanken Fig. 0. Br.19 J. Postencephalitische Epilepsie. 


nach dem Anfall die 


Leukocyten rasch ab, die Neutrophilen und Eosinophilen nahmen 
zunachst noch zu, so daB wieder eine Stunde nach dem Anfall 
eine erhebliche Verschiebung in den absoluten und relativen Zahlen 
zustande gekommen war. Dann allmahliches Abfallen aller Werte bis 
nahe an die Norm in 18 Stunden. Auch bei dieser Epilepsie nach Him- 
entziindung war im anfallsfreien Intervall die Gesamtzahl der woiBen 
etwas niedrig und die Lymphocyten relativ vermehrt. 

Zwei w'eitere, wahrend der Anfalle untersuchte Kranke (Falle 3 
und 11), zeigten durchaus ubereinstimmende Resultate mit den vorigen. 
Beide waren alte, weitgehend abgelaufene Falle mit relativ geringen 
Schwankungen von 6100 auf 9300 und 6600 auf 11 000. Bei weiteren 
8 Fallen hatte ich zwar keine Gelegenheit wahrend der Anfalle selbst 
(die meist auf die Nachtzeit fielen) zu beobachten, wohl al>er kurz vor und 
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kurz nach den Anfalien. Fast stets (in 6 von 8 Fallen) fanden sich vor den 
Anf alien die Gesamt-Leukocytenzahlen gegeniiber dem anfallsf reien Inter- 
vall erhoht, besonders aber dieLymphocyten stark vermehrt 1 ). 1— 4Stun- 
den nach den Anfallen waren uberall die Lymphocyten gesunken, die Neu- 
trophilen dagegen noch etwas erhoht, jedoch nur dort, wo in den nachsten 
48 Stunden keine weiteren Anfalle auftraten. Kamen dagegen inner- 
halb 24—36 Stunden weitere Anfalle, dann erholte sich das Blutbild 
nie. Die Gesamt-Leukocvtenzahl blieb (wie das besonders Kurve IV 
deuthch zeigt) erhoht, die absoluten Lympho- und Leukowerte blieben 
hoch. In diesen Befunden ist demnach ein recht zuverlassiges Kriterium 
drohender Anfalle gegeben. Es ist aber zu beachten (wie wieder z. B. 
aus Tabelle IV zu ersehen ist), daB die Anfallsschwelle etwas ungleich- 
maBig hoch ist. Man trifft nicht selten, wie in Fall 3 und 11, ein ganz 
allmahliches, sich mehrere Tage hinziehendes Ansteigen der relativen 
und absoluten Lymphocytenwerte, das am Morgen etwas zuriickgeht 
und abends immer starker zunimmt. Dabei hat der Fall 11 sowohl bei 
9700 als erst nach 11 000 und sowohl bei 36,5% als auch erst bei 40% 
Lymphocyten Krampfanfalle (nach Aussage des Personals soil ersterer 
allerdings abortiv gewesen sein). 

Praktisch wesentlich ist aber, daB diese Vermehrung der weiBen 
und der Lymphocyten dem Anfall tagelang vorausgeht (immer voraus- 
gesetzt, daB ein anfallsfreies Intervall von mindestens 36—48 Stunden 
besteht). Somit ist es moglich, die Gefahr eines bevorstehenden An- 
falls in der Mehrzahl der Falle voraus zu erkennen. 

Die Hamatologie des epileptischen Anfalles ergibt zwei wesens- 
verschiedene Zellenvermehrungen. Wahrend fiir die Zunahme der 
Neutrophilen, wie sie sich regel maBig starken Anfallen anschlieBt, es sich 
mehr als wahrscheinlich um eine Konvulsions-Leukocytose han- 
delt, kann das fur die dem Anfall vorausgehende Lymphocytose natiir- 
lich nicht der Fall sein. Darin stimrne ich mit Schultz und Gorrieri 
iiberein. Und darin diirfte auch ein wesentliclier Unterschied zwischen 
den Epileptischen und den Krampfen der Eklamptikem und den Anfallen 
der Hysterischen und Paralvtiker liegen. Schultz fand namlich fiir die 
Krampfe derKomatosen und Uriimischen, Berger fiir die der Eklampsie 
eine Leukocvtose durchweg neutrophilen Charakters. Bei einem hysteri¬ 
schen und zwei paralytischen Anfallen meiner Beobachtung fand sich eben- 
falls eine vorwiegend neutrophile Leukocytose. Da diese Untersuchungen 
wiihrend oder gleich nach dem Anfall zu einer Zeit, wo bei Epileptikern 
vorwiegend die mononucleiiren Elemente vermehrt sind, gemacht wurden, 

*) In den 2 Auxnahmcfiillen, beide scit Kindhcit ejtilcjrtiscli, einer 40, »ler 
andert; *22 Jahre alt, traten Anfalle oline wesentliehe Prodrome und nur selir 
vveni'r veriindertem Hint Wild, auch olme naelnveishare anderc Ursaelie gew. 
2—t .Stunden nach der Hauptmahlzeit, meist abortiv anf. 
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ergibt sich daraus ein bedeutungsvoller Unterschied beider Krampf- 
arten. In diesen drei Fallen erreichte iibrigens, trotzdem die Hysterica 
z. B. eine jugendliche Person war, die Zahl der Leukocyten nie 12 000. 
Wie Kraepelin in der neuesten Auflage seines Lehrbuches anregt, 
miissen sotche Befunde in moglichst groBer Zahl erhoben werden, um 
eine prinzipielle Trennung beider Arten von Anfalien klar zu stellen. 
Denn gerade fur die Hysterie scheint hier lediglich eine Konvulsions- 
Leukocytose vorzuliegen. Die Blutuntersuchung vor einem anderen 
Anfall ergab namlich bei dieser Hysterie keine Anderung im Blutbild 
gegeniiber dem anfallsfreien Intervall. 

Uber die Ursache der Epilepsie-Krampfe ist wegen der vielen Mog- 
lichkeiten schwer zu urteilen. Gerade die einleitende Lymphocytose spricht 
aber sehr fur die oft geauBerte Annahme, daB dem Anfall eine Anhaufung 
toxischer Stoffe im Korper vorausgehen und daB diese bei etwas wechseln- 
den Schwellenwerten zu Krampfen fiihren. Wie Schultz und Gorrieri 
halte ich es vom hamatologischen Standpunkt fur ausgeschlossen, die An- 
fallsleukocytose als ,,Konvulsionsleukocytose‘ i oder ,,Erstickungsleuko- 
cytose“ anzusehen. Das Blutbild macht es femer wahrscheinlich, daB 
diese Stoffe im Krampfe irgendwie eliminiert oder neutralisiert werden, 
denn naeh dem Anfall sinkt der Index dieser hypotetischen Stoffe: die 
Leukocytose und Lymphocytose nimmt rasch ab, wenn keine Anfiille 
weiter erfolgen; und sinkt wenig oder nicht, wenn in den nachsten 
24 Stunden neuerdings Krampfe auftreten. Dies diirfte kaum anders 
zu erklaren sein, als durch die eben angefiihrte Annahme. 

Mit dem dihrosen Dammerzustand und mit der reizbaren Ver- 
stimmung der Epileptiker scheint ebenfalls eine Leukocytose einher- 
zugehen, und zwar im ersteren Fall eine mehr neutrophile, im letztcren 
eine gemischte. Da ich aber nur uber je einen Fall beider Zustande ver- 
fiige, mochte ich diesen Befunden auch nur den Wert des Vorkommens 
zusprechen. Bei einem traumatischen Epileptiker, den ich zum Ver- 
gleiche untersucht habe, fand sich im anfallsfreien Intervall keine 
wesentliche Lymphocytose (28% Ly.). Da in dem einen, mir zur Ver- 
fiigung stehenden Fall die Krampfe sehr selten waren, hatte ich leider 
keine Gelegenheit, einen solchen Krampfanfall luimatologisch zu be- 
obachten. 

Die Gerinnungszeit war bei alien Epileptischen durchschnittlich 
etwas niedrig; stark verkiirzt war sie unmittelbar nach den 
Anfallen. Die osmotische Resistenz der roten scheint nach den 
Anfiillen etwas erhoht zu sein, wie auch Gorrieri angibt. Er nennt. es, 
wohl wegen des Herabsinkens des Salzgehaltes der hypotonischen 
Losungen, ,,herabgesetzt“. Beides wird am wahrscheinlichsten aus den 
nach Anfallen manchmal zu beobachtenden Zellverletzungen zu er- 
kliiren sein. Dadurch werden einmal die Gerinnungsfermente vermehrt 

Z. f. d. g. Neur. u. Psych. O. XXIV. •_>') 
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frei; andererseit-s bildet sich, als biologische Gegenreaktion gegcn die 
Vulnerabilitat der Zellen die erhohte Resistenz. 

Psychopathien. 

Unter 5 Fallen von Psychopathic fand sich dreimal iin ruhigcn 
Zustand eine Lymphocytose. Die iibrigen Werte verhalten sich reeht 
verschieden, entsprechend der Verschiedenheit der Art und der Kotn- 
plikation mit anderen, wie Alkoholismus, Morphinismus und Lues. In 
zweien der Fiille trat zur Zeit der menstruellen Verstimmung eine leichte 
Leukoevtose neutrophilen Charakters auf, auch im Erregungszustand 
waren die Leukocyten, hauptsachlich die neutrophilen vermehrt und 
ebenso gewohnlich die roten Blutkorperchen, letztere jedoch nie uber 
5 500 000. Bei einem Fall von Tachvkardie, Tremor und Struma fand 
sich ohne andere nachweisbare Ursache eine vorwiegend neutrophils 
Leukoevtose und verlangerte Gerinnungszeit. (Vgl. Tab. VI.) 

Imbezillitat und Idiotic. 

Unter 10 Fallen fanden sich 6 mit maBigen Graden von Aniimic. 
Die Zahl der roten und das Hamoglobin ist im allgemeinen, sofern die 
Fiille nicht kompliziert sind, etwasherabgesetzt, undzwar ziemlichgleich- 
miiBig, so daB der Farbeindex 1 oder wenig unter 1 betragt. Die mit 
Dementia praecox komplizierten Falle zeigen beide etwas erhohte 
Leukocvtenzahlen und absolute Lymphocytosen. Die 2 mit Epilepsie 
komplizierten Fiille normale Leukocytenzahlen im anfallsfreien Intervall 
und besonders Fall 5, im anfallsfreien Intervall starke Lymphocytose. 
In dem iibrigen zeigt sich wenig Ubereinstimmung. Fall 4, die motorisch 
sehr lebhaft ist, zeigt eine leichte Leukoevtose, wobei Neutrophile, Eosino- 
phile und Lymphocyten gleichmiiBig beteiligt sind. Fall 1, ebenfalls eine 
leichte Leukoevtose vorwiegend neutrophilen Charakters. Diese Kranke 
zeigt oft stundenlang rhythmische Bewegungen des ganzen Operkorpers. 
so daB die Leukoevtose moglicherweise daher kommt. Zwei andere 
Fiille zeigen mit Ausnahme der Aniimie ziemlich normale Blutverhiilt * 
nisse. 2 Imbczille mit hiiufigen Verstimmungszustiinden zeigen zu die- 
ser Zeit ein leichtcs Ansteigen der Neutrophilen und der Gesamtleuko¬ 
cyten (mit maximum 13 000). In einem dieser Fiille sanken die Leuko¬ 
cyten nach einer Spritze Seopolamin und dadurch eintretender Bc- 
ruhigung uin 4000. 

Die gM'inge Anzahl der Untersuehungen gestattet mir nicht weitere 
Schliisse zu ziehen. Die hiimatologisehe Beobachtung des Erregungs- 
zustandes, hauptsiiehlieh aber der konst itutioncllen Verstimmungen und 
der einzelnen Gruppen, wie sic von Wevgandt, Vogt u. a. weitgehendst 
differenziert wurden, diirfte aber noch intercssante Tatsachen ergelxm. 
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Als wesentlichstes Ergebnis mochte ich hier hinstellen, daB das Blut- 
biId bei Komplikation mit Dementia praecox und Epilepsie 
stets den Charakter dieser Komplikationen zeigt (vgl. die 
Tabellen I und V). 


Tabelle VI. 
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1. A., Pauline, 48. J. Idiotie mit kata- 
tonen ZUgen. 

76 

4 300 (MX) 

Kongestio inert nach Erregung. 

2. R., Maria. 58 J., aufg. 1896. Idiotie. 

66 

4 200 000 

3. F., Moritz. Jdiotie mit Epilepsie. 

74 

6 120 000 

4. S., Agnes. 34 J. Idiotie und inf. 
Hemiplegie. 

72 

4 850 000 

Mikrocephal. z. Z. lebhaft. 

5. F., Heinrich, 27 J. Idiotie und 
Epilepsie. Nach Hemiplegie im 

62 

4 400 000 

7. J. 

Im anfallsfreien Interval].' 

6. S., Bertha, 90 J. Imbezillit&t ohne j 
Komplikation. 

68-70 

4 800 000 

titters erregt, z. Z. ruhig. 1 

7. L., Marie, 41 J. Imbezillit&t, aufg. 
1908. 12 J. krank. 

i 

68 

4 310 000 

8. J., ca. 60 J. Chron. Manie. 

70 

4610000 

Etwas lebhaft. 

9. B., Martha, 24 J. Aufg. 1912, bald 

2 J. krank. 

' 

i 72 

4 610 000 

Psychopathie, z. Z. in manischer 
Verstimmung. 

10. Kr., Marie, ca. 60 J. Degenerie, Hg., 
Morphinismus und Verstimmung 
und Alkoholismus. 

; 

j 62 ! 

3 760 000 

11. L., Anna, 84 J. 1911 aufg. 2 J. krank. j 
Hg., Morphinismus. 

75 

6 440 000 

12. E., Ida, 46 J. 1910 aufg. 8 J. krank. 
Peychopathie. 

78 

1 5 180 000 

13. G., Martha, 21 J. Hg., Basedowoid. 

70 

4 550 (XX) 

14. Sch., 45 J. Klimakter. De¬ 

pression. (Melancholie !) 

75 

5 525 000 

15. H., ca. 40 J. Sclerosis mul¬ 

tiplex. 

90 

5 300 000 

16. M., Kristian. Chorea gravis. 

(Ohne wesent. Komplikationen.) 

. 

4 400 000 

17. Gr., Chorea gravis. 

90 

6 200 000 

(Ohne Komplikationen.) 

18. W., Alwln, 17 J. Chorea minor (auf 
Hebephrenie ?) 

1 75 

4 120 000 

19. B. 62 J., ca. 18 J. krank. 

Akromegalie (mit Lymphomen.) 

70 

4 200 000 

20. W. f Emma. Tumor Hypophyseos. 

80 

5 300 000 

Ohne Akronu*galie, mit Fettsucht 
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\V. Itten: 


Zum SchluO noch einige hamatologische Ergebnisse an 2 Hypo- 
physen und einigen organischen Himkrankheiten. Fall B ..., eine 
Akromegalie mit starker Adipositas und lymphodenoiden Wucherungen 
am Halse, zeigt eine sehr starke Lymphocytose und eine betrachtliche 
Eosinophilie bei normaler Gesamtzahl der Leukocyten. Ich fuge diesen 
Fall als Beitrag zu den Befunden von Borchardt, Rotky und Fran- 
chini an. 

Eine leichte Lymphocytose zeigt auch ein Fall von Tumor hypo- 
physeos mit Fettsucht. Auch solche Falle sind beschrieben und von 
Borchardt zusammengestellt. 

Unter 5 Choreatikem 1 ) zeigten 4 ebenfalls eine Lymphocytose bei 
normalen Gesamt-Leukowerten, eine da von ebenfalls eine Vermehrung 
der Eosinophilen. Die Gerinnungszeit schien bei diesen Kranken etwas 
bei 2 sehr verlangert zu sein. t)ber den Ursprung der Lymphocythose 
dieser Falle, sowie eines Falles von Sclerosis multiplex lassen sich hoch- 
stens Vermutungen anstellen. Es ist moglich und sogar wahrscheinlich, 
dad sie der Ausdruck der von den Anatomen festgestellten Entziindungs- 
vorgange im Gehim und Riickenmark sind. Bei 2 Senilen und einem 
Arterioskleriotiker (ohne Komplikationen) war trotz des vorgeschrittenen 
Krankheitszustandes auder einer leichten Verminderung der Leuko¬ 
cyten keine wesentliche Verschiebung in den Prozentverhaltnissen fest- 
zustellen. 
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tlber eine hysterische Psychose 
mit alternierenden Bewufitseinszustanden. 

Von 

Dr. Julius Hallervorden, 

chcm. Assistenzarzte der HellstAtte, xurzeit Landesirrenanstalt Laudsborg a. W. 

Mit 2 Textfiguren und 1 Tafel. 

(Eingegangen am 24. Februar 1914.) 

Hysterische Kranke mit Neigung zu BewuBtseinsveranderungen 
sind von jeher ein interessantes Studienobjekt gewesen. Sobald sic 
in die Hande eines Arztes gerieten, wurden Experiments unternommen 
und die erhaltenen Kunstprodukte als ratselhafte Phanomene beschrie- 
ben. Namentlich die Kranken mit Dammerzustanden und mit „doppel- 
tein BewuBtsein“ reizten zu Versuchen. Auch die Literatur hat sich 
ihrer bemachtigt (Frenssen, Der Untergang der Anna Hollmann; 
Lindau, Der Andere usw.). KeinWunder, daB wir kaum Falle kennen, 
in denen das Leiden spontan seinen Fortgang nahm. tJber ein solches 
durch keinerlei Eingriffe getriibtes Krankheitsbild soli im folgenden 
berichtet werden. 

Dies moge zur Entschuldigung dienen, wenn die Darstellung des 
Krankheitsverlaufs vielleicht zu sehr ins einzelne zu gehen scheint; 
sie weist trotz aller Ausfiihrlichkeit noch Liicken fiir manche Frage- 
stellungen auf. Sie ist zusammengestellt aus den Angaben der Patieutin 
selbst, ihres Mannes, der mir liebenswiirdigerweise iiberlassenen Kran- 
kcngeschichten der Nervenklinik der Kgl. Chari to und der Irrenanstalt 
Dalldorf sow ie der Aufzeichnungen in Haus Schonow. Einzelne Details 
verdanke ich der freundlichen Auskunft des langjahrigen Hausarztes 
dor Patientin, Herm Dr. Schulz. 

(’her ihre Familie ist wenig Autliontisches bckannt; nach ihrer Angabe war 
ibr Vater ein jahzornigor Mensch, der sehon in jungen Jahren in der Charity als 
Kramj)fkranker behandelt wurde; er soli oft „komische Ansichten“ geauBert 
ha ben; spiiter karn er als Trinker nach Dalldorf und ist dort 1897 gestorben. Er 
war dreimal verheiratet: 

Die erste Frau starb an Tuberkulose: von inehreren Kindern sind 3 am Leben 
— die Tochter des einen Sohnes leidet an Verwirrungszustanden und befindet sich 
in einer Anstalt fiir Epileptische (Wuhlgarten). 
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Die zweitc Frau starb an unbekanntcr Krankheit; von den lebenden Kindern 
ist einer „ein derangierter Mensch‘‘, „aus der Familie ausgeschieden“; dcr andere 
fiirehtet standig geistcskrank zu werden, hat Angst, wenn jemand zur Tur herein- 
sieht. 

Die dritte Frau, die Mutter der Patientin, starb 1906 im Alter von 74 Jahren, 
zuletzt war sie , v Wunderlich, hat halluziniert, ihre Kinder nicht mehrcrkannt“ usw. 

Von njehreren (6—7) Kindern ist Frau R.die jtingste. Sie wurde 1872 in Schlc- 
sien geboren. 

In ihrer Jugend ist sie mehrfach krank gcwesen. Mit 8 Jahren machte sie 
einen schweren Scharlach durch, behielt davon fur langere Zeit eine kranke Naso. 
Sie sei immer „clend im Kopf“ gewesen, deswegen aus der Schule ofter nach Hause 
geschickt worden. Mit 12 Jahren fiel sie beim Schlittschuhlaufen auf den Hinter- 
kopf, wurde angeblich bewuBtlos nach Hause getragen, doch scheint dies weitere 
Folgen nicht gehabt zu habcn. 

Sie entsinnt sich, daB sie in ihrer Kindheit an Angstzustanden gelitten hat 
und daB sic in ihrer unbestimmten Furcht unter das Bett gekrochen ist; ihre 
Kltern hielten dies fiir Ungezogenheit und schlugen sie deshalb. Sonst kann sic 
aus ihrer Jugendzeit nichts Besonderes angeben. Sic war kraftig und friih cnt- 
wickelt; die Menses traten mit etwa 12 Jahren ein, waren stets regelmiiBig, dau- 
crten genau 3 Tage. Wahrend der Periode war sie in weinerlicher und reizbarer 
Stimmung. 

Die hauslichen Verhaltnisse waren sehr ungunstige: der Vater trank, bei den 
vielen Kindern und den haufigen Todesfiillen war die Armut groB. Mit 16 Jahren 
stcllten sich Krampfanfalle ein. Das BewuBtscin war dabei vorhandcn. Bald 
aber war sie wahrend und nach den A nf a lien bewuBtlos, verlor die Sprache und 
bekam Gehstbrungen. „Spater stellten sich aufler den Anfallen mit anschlieBcnder 
BewuBtlosigkeit noch VerwiKrtheitszustande ein; so ist es Schritt fiir Schritt 
gegangen, bis nur die Zustande iibriggeblicben sind“, schildert sie selbst die Ent- 
wicklung ihres Leidens. 

Am dritten Weihnachtsfeiertage 1890 wollte sich Patientin wegen Riickgangig- 
werdens ihrer Verlobung aus dem Fenstcr stiirzen, wurde aber im letztcn Augen- 
blicke daran verhindert. Dabei empfand sie auf dem Scheitel einen stechenden 
Schmerz, den sie seitdem standig behalten hat. Weil sie sehr aufgeregt war und 
„phantasierte‘\ wurde sie zur Charity gebracht. 

1. Aufen thalt in der Charit6, innere Abteilung (Professor Gerhard) 30.12. 
90. bis24.2.91.— Nachdem sie erst mit Badern undDuschen behandelt w r ar, w r urdc 
ihr der Kopf elektrisiert. Nach den beiden ersten Malen war sie wie betiiubt, beim 
dritten Male aber wurde sie bewuBtlos, und soli 2mal hintcrcinander Krampfe 
gehabt haben. Als sie wiedcr zu sich kam, konnte sie nicht mehr sprcchen, auch 
war die ganze linke Seite gefiihllos. Sic wurde nun nicht mehr elektrisiert. Die 
Krampfe blieben fort und auch die Sprache kehrte „durch gutes Zureden und 
eigenen Willen“ wieder zuriick. Bis auf den Schmerz auf dem Scheitel fiihlte sic 
sich wiedcr ganz wohl, so daB sie geheilt entlassen werden konnte 1 )* 

Zu Hause ging es nur eine kurze Zeit. Sie bcschaftigte sich als Platterin, be- 
merkte aber einen hohen Grad von Reizbarkeit an sich. Als ihr am 1. Marz das 
Ausgehen nicht erlaubt w urde, geriet sie in so groBe Wilt, daB sie wieder in Krampfe 
verfiel, die sich bis zum 10. Marz taglich wiederholten. Eigentumlich war bei 

l ) Eigene Angaben der Patientin aus einer spateren C’harit^krankengeschichte. 
Die ausfiihrlichen Krankenblatter der inneren Abteilung sind nicht mehr vorhan- 
den, in dem sogenannten Charitejournal findet sich iiber diese Zeit fast nichts 
auBer dem allerdings sehr wichtigen Wrmerk: in der Anstalt trat mit dem Ein- 
tritt der Periode Mutismus auf, wdeher mit dem Ende dersclben verschwand. 
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diesen Anfallen, daB sie bei dem einen die Sprache verlor, um sie beim n&chsten 
wieder zu bekommen, so daB ein dauernder Wechsel zwischen Sprachvermogen 
und Stummheit zwischen den Anf&llen bestand. AuBerdem hatte sie so heftige 
Kopfschmerzen, daB sie die Beriihrung beim Kftmmen nicht ertragen konnte, sie 
schnitt sich deshalb die Haare ab. Gelegentlich eines Besuches bei ihrem Br&uti- 
gam h&uften sich die Anf&lle so, daB dieser sie in die Charity bringen muBte, wo 
sie gerade im stummen Zustande ankam. 

2. Aufenthalt in der Charity, Nervenabteilung: 12. 3. bis 25. 3.; innerc 
Abteilung 25. 3. bis 23. 4. 1891. 

Sie verstandigte sich durch lebhafte Gestikulationen, schrieb die Antwortcn 
auf die ihr vorgelegten Fragen auf. Auf einem der Krankengeschichte beiliegenden 
Zettel finden sich solche Aufzeichnungen. Sie schreibt darin u. a.: „lch weiB alles, 
die Worte liegen mir auf der Zunge — nur die Aussprache fehlt.“ Sie hatte eine 
eigentumliche Korperhaltung, stark nach rechts hiniibergeneigt, ging zwar allein, 
brachte aber die FiiBe nicht recht vom Boden hoch. Es fand sich linksseitige 
Hemianalgesie und Hyper&sthesie, auf dem Scheitel hatte sie eine schmerzhafte 
Stelle. — Nach 2 Tagen trat morgens ein Anfall von 10 Minuten Dauer auf; er ver- 
lief mit beschleunigter Respiration, windenden, z. T. schlagenden Bewegungen; 
die Bulbi waren nach oben gewendet, die Lichtreaktion war erhalten, kein Urin- 
abgang, kein Schaum vor dem Munde, keinerlei Reaktion auf Anreden. Danach 
kehrte die Sprache wieder, die Gangstorung war gebessert, aber noch vorhanden. 
Schon in der Nacht desselben Tages hatte sie zwei Anf&lle, nach denen die Sprache 
wieder fortblieb; doch stellte sie sich nach „einigen Suggestionsversuchen" am 
Nachmittage des folgenden Tages wieder ein. In diese Zeit f&llt die Periode, deren 
genaue Daten nicht mehr festzustellen sind. Seitdem traten keine Anf&lle mehr 
auf, Pat. wurde beschaftigt, und wegen eines Streites mit einer anderen Kranken, 
wobei die alte Gehstorung und der Mutismus vorilbergehend wieder auftauchten, 
auf die innere Abteilung verlegt. Von dort wurde sie nach einigen Wochen geheilt 
entlassen, um nach kurzer Zeit wieder ebenda aufgenommen zu werden. 

3. Aufenthalt in der Charity, innere Abteilung, 19. 8. bis 30. 9. 1891. 

Vor 3 Tagen hatte sie einen Suizidversuch gemacht durch Trinken von Schwefel- 

saure. Im Verlaufe der Behandlung bekam sie zwei Krampfanf&lle von „echt hyste- 
rischem Charakter“. 

4. Aufenthalt in der Charity, innere Abteilung, 26. 11. bis 31. 12. 1891. 

Am 19. 11. hatte sie einen hysterischen Anfall gehabt mit anschlieBendem 

Mutismus, aber schon am folgenden Tage kehrte die Sprache spontan wieder 
(Periode?). Es bestand linksseitige vollige An&sthesie, der magnetische Transfert 
gelang. — Nach einem Anfalle hatte sich stark taumelnder Gang eingestellt, der 
nach einem anderen Anfalle wieder verschwand. 

5. Aufenthalt in der Charit6, Nervenabteilung, 19. 5. bis 5. 10. 1892. 
Diesclben Klagen liber Kopfschmerzen — sie trug die Haare deshalb noch kurz 
geschnitten — und uber Kr&mpfe. AuBer dem damit verbundenen Wechsel von 
Stummheit und Sprachvermogen traten mitunter dabei Zust&nde von BewuBt- 
seinsverlust auf, in denen sie emsthafte Selbstmordversuche gemacht hatte, fiir 
die ihr spater die Erinnerung fehlte; so hatte sie z. B. sich vor 4 Wochen im Keller 
zu erhangen versucht, wovon sie nachher nichts wuBte. — Es bestand wieder 
linksseitige Hemianasthesie, die genau in der Mittellinie abschnitt, Geruch, Gehor, 
G each mack waren mitbetroffen, das Gesichtsfeld auf beiden Augen eingeengt* 
doch war der Conjunctivalreflex links lebhaft. 

Auch jetzt wurden wieder Anfalle von hysterischem Charakter beobachtet 
mit nachfolgender Stummheit — und zwar unabh&ngig von den Menses. Neu war, 
daB sie zur Zeit der Periode Stimmen horte (nach ihrer Angabe etwa seit l / 2 Jahr), 
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die ihr „Gutes und Boses“ zuraunten, ihr rieten, sich aufzuhangen, nicht zu essen 
usw. Sie &ngstigte sich dariiber sehr, obwohl sie einsah, daB dies etwas Krank- 
haftes war. — Hier findet sich auch zum ersten Male (und zwar charakteristischer- 
weise einige Tage nach der Periode) eine Bemerkung liber Verwirrtheitszustande: 
„Patientin ist mitunter verwirrt, begeht Handlungen, von denen 
sie nachher nichts weiB, ohnc daB vor- oder nachher ein Anfall dage- 
wesen ist.“ Einzelheiten sind leider dariiber nicht notiert worden. 

6. Aufenthalt in der Charity, Nervenabteilung, 4. 12. bis 19. 12. 1892. 

In cinem solchen Verwirrtheitszustand kam sie wieder ins Krankenhaus. Sie 

war bei der Aufnahme vollig unorientiert, gehemmt, wiederholte st&ndig die 
Worte: „Es ist furchtbar. 1 * Den Arzt und die Abteilung erkannte sie nicht wieder. 
Es bestand jetzt keine An&sthesie. 

Am folgenden Tage mittags kam sie plotzlich zu sich, konnte sich nun an nichts 
mehr erinnem seit 2. 12. Sie konnte genau erz&hlen, wie sie am 2. 12. noch W&sche 
gehabt, dann auf die Bahn gegangen sei, ihren Br&utigam abzuholen. Ob sie diesen 
gesehen hatte oder nicht, wuflte sie nicht mehr. Seitdem fehlte ihr jede Erinnerung. 
— Solche Zust&nde mit nachfolgender totaler Amnesie hatten sich nach Angabe 
des Vaters in letzter Zeit ofters wiederholt. Die Kr&mpfe sind seit der letzten Kran- 
kenhausbchandlung fortgeblieben und sind auch sp&terhin nie wieder aufgetreten. 

7. Aufenthalt in der Charit6, Nervenabteilung, 11. 1. bis 13. 4. 1893. 

Schon nach kurzer Zeit wurde sie wieder aufgenommen, weil sie durch Stim- 

mcn ge&ngstigt wurde, die ihr die gemeinsten Schimpfworte zuriefen und ihr rieten, 
sich das Leben zu nehmen. Sie hatte auch versucht, sich zu erwiirgen. Nachts 
sah sie unformliche helle Gestalten, welche sich fortw&hrend ver&ndcrten; von 
ihrer Nichtwirklichkeit war sie iiberzeugt, wurde aber doch dadurch beunruhigt. 
Mutismus hatte sich nicht wieder eingestellt. 

Wahrend der Behandlung wurden die Stimmen allmahlich schw&cher und 
blieben schlieBlich ganz fort, doch traten sie kurz vor der Periode mit emeuter 
Heftigkeit auf, um bald nach Aufhoren derselben wieder zu verschwinden. Dieses 
Mai keine Anfalle, kein Mutismus, keine Verwirrtheitszustande. 

8. Aufenthalt in der Charity, Nervenabteilung, 9.6. bis 16.6. 1893. 

Wegen einer heftigen Aufregung, hervorgerufen durch die Trunksucht des 

Vaters, hatte sich wieder ein Verwirrtheitszustand eingestellt, in dem sie ihre Um- 
gebung nicht erkannte, auch waren die Stimmen wieder zudringlicher geworden, 
die „ihren Gedanken immer entgegengesetzt waren“. Sie kam nach der Irrenan- 
stalt in Dalldorf. 

Aufenthalt in Dalldorf, 15. 6. bis 26. 9. 1893. 

Hier scheint sie ruhig und geordnet gewesen zu sein, wenigstens ist in der 
Krankengeschichte nichts Wesentliches bemerkt. Von einer Mitkranken erhielt 
sie einen StoB in den Unterleib, der eine voriibergehende Behandlung in der Charite 
notwendig machte. Sie wurde dann in Familienpflege nach Berlin gegeben. 

Schon 2 Jahre nach der Entlassung aus Dalldorf heiratete Patientin ihren 
Br&utigam (1895), einen ruhigen, verstandigen Subaltembeamten. Trotz ihrer 
schweren Erkrankung war das Zusammenleben der Eheleute ein gliickliches zu 
nennen. Der Mann wuBte gut mit ihr umzugehen und besaB ein weitgehendes 
Verst&ndnis fiir die krankhaften Zustande seiner Frau. Der Ehe entsprossen 
zwei Kinder. Das alteste, ein kraftigcs, bluhendes Madchen, kam 1898 (Sep¬ 
tember) zur Welt. Das zweite Kind, ein Junge, wurde 1902 geboren. Bei diesem 
stellte sich bald heraus, daB er taubstumm war, und so kam er 1909 in die Kgl. 
Taubstummenanstalt in Berlin. Er macht den Eindruck eines geweckten, seinem 
Alter entsprechend entwickelten Jungen, ist lebhaft und zutraulich; allerdings 
soil er nach der Meinung seiner Lehrer geistig etwas hinter seinen Altersgenossen 
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zuiiickstchen und schwcrcr begreifen als diene. Audi bei deni alteren Kindt* sind 
leiehte Anzeichcn einer hereditaren Belastung deutlich geworden. 

Ini August 1905 kani cs zu einem Abort im 2.—3. Monate. Die hauslicheii 
Verhaltnisse der kleincn Familie waren st*hr schwierige. Das kleine Gehalt reichte 
nicht aus, die vielcn Ausgaben, die groBtenteils durch die Krankheit der Patient in 
bedingt wurden, zu bestreiten. So geschah es, daB sich die Wohltatigkeit mit der 
Familie beschaftigte und die Patientin auf Bctreiben ihres Hausarztes im Jahre 
1900 nach Haus Schonow kani. 

Das Krankheitsbild, das die Patientin anfangs geboten hatte, war jetzt ein 
ganz anderes geworden. Damals fand sich cine Fiille von klassischen hysterischen 
Symptomen, die sich in reicher Mannigfaltigkeit eins nach dem anderen ent- 
wickelten: Krampfe, Mutismus, Geh- und Gefiihlsstorungen, Halluzinationon, 
endlich Zustande von Verwirrtheit mit wiederholten Suizidversuchen (Dammcr- 
zustande?) — bei einer iiber dem Durchschnitt ihres Bildungsgrades stehenden 
Intelligenz. Auffallend und sehr beachtenswert war die Xeigung zur periodischen 
Wiederkehr dieser Erscheinungcn (der Wechsel von Mutismus und Sprachvcrmogen, 
eingeleitet durch Anfalle mit hysterischen Konvulsionen) und ferner, daB diesc 
KrankheitsauBerungen zur Zeit der Periode auftraten oder doch wenigstens starker 
wurden. Im Jahre 1892 erfolgte ein Umschwung: die schweren korperlichen Er* 
scheinungen verschwanden und nur die Verwirrtheitszustande blieben iibrig. 
Es ist ein besonders gliicklicher Zufall, daB sie sich zu jener Zeit in klinischcr lk- 
obachtung befand. Der kurze Vermerk der Krankengeschichte liber Verwirrt¬ 
heitszustande mit nachfolgender Amnesie (XB. ohne vorhergehenden Anfali!) 
wird erganzt durch ihren eigenhandig verfaBten Bericht aus der Dalldorfcr 
Krankengeschichte (vom Juni 1893); sie sagt darin: „Im Juni 1892 hatte ich den 
letzten Anfali. Kaum daB ich denselben hinter mir hatte und mich schon freute, 
gesund zu sein, siehe da, es stellten sich bei mir Verwirrungen ein, ohne jede Ur- 
sache, besonders zur Zeit meiner Periode. Erst in ganz kurzen, etwa 10 Mi- 
nuten dauernden und spater in tagelangen Anfiillen. Ich selbst weiB von dies<T 
Verwirrung nichts, fiihle mich aber zuvor etw’as eingenommen, meine Gedanken 
sind nicht recht klar; ich suche mit aller Macht dagegen anzukiimpfen, jedoch es 
iibermannt mich. Meine Eltern erzahlen mir, daB ich stets cine Idee verfolge, 
niimlich die: sie, meine Eltern, seien von irgend jemand bedroht. Ich glaube 
mich in Gefangenschaft von jenen Mordern, wie ich sie nennen soil, urn meinen 
Eltern nicht Kunde bringen zu konnen von dem Anschlage auf ihr Leben. Ich 
will fort von da, wo ich bin, und verkenne samtliche Personen und haltc 
meine Umgebung fiir 8 pi one. 

Meine Anfalle sollen sich bedeutend gebessert haben; ich soil friiher sehr bose 
gewesen sein, mit jedem Gegenstande geschlagen, gebissen und gekratzt haben. 
Xach und nach soli ich ruhiger und sanfter geworden sein, und jetzt soil ich mich 
mit vieler Miihe iiberreden lassen, das mir Gesagte zu glauben. Ich selbst weiB 
aucli, wenn ich zu mir komme, so ganz unsicher, daB irgend etwas gew'esen sein 
miissc, wundcre mich, daB meine Vcrwandtcn bei mir sind, kann mich aber nicht 
hesinnen, was geschchen ist. Die Zeit, mitunter 2 Tage, sind verflossen, 
oh ne daB ich sic erlcbt zu haben glaube. Friiher habe ich mir nicht zureden 
lassen, ich beharrtc bei meiner Idee, wall rend ich mich jetzt belehren lasse. 

Zum dritten bore ich zuzeiten auch noch laute, deutliche Stimmen auf 
beiden Ohren, welehe mir gutc und schlechte 8achen sagen. Durchschnittlich 
wird meinen Ciedanken entgegenges])rochen; z. B. ich fiihre in Gedanken: „Ach, 
hier in del* Anstalt ist es den Verhaltnisscn angemessen gut 4 ‘, so wurde mir das 
Gegenteil zugeraunt mit alien moglicken Vcrschlechtcrungen . . . Friiher wurde 
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mir gcboten, ganz dringend, ganz entsetzlich qu&lend, ich miisse mir das Lcbcn 
nchmen. Ich war mir dann vollstandig uneins und habe in solchcr Zeit verschic- 
dene Selbstmordversuche gemacht. . . Dies letztcre ist schon scit langerer Zeit 
ganz verschwunden . . . Ich habe die vollkommene tJberzeugung, daB alles, was 
zu mir gesprochen wird, Unsinn ist, und daB das Ganze nur krankhafte Erregtheit 
sein kann. Bin ich durch Arger usw. sehr erregt, so scheinen die Stimmen ganz 
nahe zu sein, denn sie sind laut; bin ich ruhiger, so sind sie leiser, entfernter. 4i 

Diese Verwirrtheitszustande bestehen seit der Entlassung aus Dalldorf noch 
heute und kehren in unregelma Bigen Zwischenraumen wieder. Plotzlich — oft 
mitten am Tage — setzen sie ein und konnen ebenso plotzlich wieder aufhbien, 
meist allerdings nach tiefem und besonders langem Schlafe. Hinterher fehlt der 
Patientin jede Erinnerung an die Erlebnisse in diesen Zust&nden, sie erkennt Per- 
sonen nicht wieder, die sie in dieser Zeit kennen gelemt hat, sie weiB nichts von 
Gesch&ftsabschlussen und Schulden. Von ihrer Umgebung und durch gcschicktes 
Herausfragen muB sie sich erst orientieren. So ist ihr Leben in gesunden Tagen 
fiir sie „wie ein Roman, aus dem viele Seiten herausgerissen sind“ (Azam). Erst 
im folgenden Verwirrtheitszustande steht ihr wieder die ganze Erinnerung zu 
Gebote; da gleicht sie wieder alles aus, bezahlt ihre Schulden, besinnt sich wieder 
auf alle Unterhaltungcn, Personen usw. Dann ist aber auch die Erinnerung fiir 
die gesunde erhalten, so daB in der kranken Phase ihr Gedftchtnis liickenlos ist 
und sie ihr ganzes Leben iiberschauen kann. 

Die besondere Eigentiimlichkeit dieser Zustande, die immer wieder den- 
selben Erlebnisinhalt haben, ist es nun aber, daB Patientin wahrend derselben 
die Personen ihrer Umgebung verkennt — nur sie selbst bleibt sich gleich. Diese 
sahen wohl den Originalen fthnlich, die sie abwesend glaubt, und sind nur so ge¬ 
macht, um sie zu verfolgen und auszuspionieren. „Die Leute“ oder, wie sic ein- 
mal sagte, „die von 1892“ scien ihr uberail auf der Spur, um sie zu verderben. 
Diese Leute beseitigen ihre Lieben und setzen die anderen an deren Stellc, fiir die 
sie besondere Xamen hat; so nennt sie ihTen Mann „den jungen Mann“, in spa- 
teren Jahren „Lehmann“; ihre Kinder sind „Lehmanns Gohren“, von dem Jungen 
spricht sie oft als dem „kleinen Taubstummen‘\ Herr Professor Lae hr ist fiir 
sie dann „der kleine schwarze Doktor“, die Oberin „die groBe Schwester“, den 
Hausarzt nennt sie Dr. Schneider statt Dr. Schulz — und sie verspricht sich nie. 
Sie halt mit groBer Konsequenz daran fest und bezeichnet die verschiedenen Phasen 
nach den Personen, die bei ihr waren; so spricht sie von der Zeit, „wo Vaterli 
noch da war“ (wie sie ihren Mann gewohnlich nennt) oder „als Lehmann das 
letzte Mai da war“. Die Stimmungslage dieser Zustande ist durchweg eine hypo- 
inanisch gef&rbte. Patientin ist erregt, reizbar, macht viel Witze. Ihr Gesichts- 
ausdruck ist eigentiimlich verandert, lustig; sie ist agil, doch kann die Stimmung 
leicht — meist aber nur voriibergehend — in eine depressive umschlagen. Doch ist sie 
niemals so iibertrieben heiter, daB sie dem Laien krank erscheint. Sie wirtschaftet 
und geht herum wie ein Gesunder; knupft Freundschaften an und schlieBt Geschafte 
ab. Die Erregung iiber ihre veranderto Umgebung ist nicht so grofl, daB sie fort- 
lauft oder ihre Wirtschaft liegen laBt; auch wenn „Lehmann“ mit seinen Kindern 
(1a ist, versieht sie den Haushalt, damit „Vaterli“ alles in Ordnung findet, wenn 
er wiederkommt. Sie paBt scharf auf, daB Lehmann nicht Vaterlis Kleider zu sehr 
abnutzt usw. RegelmaBig sucht sie dann das groBe Ratsel zu ergriinden, wo 
Vaterli geblieben ist, wo alle anderen stecken, und sie wird sehr ungeduldig und 
noch miBtrauischer, wenn man darauf keine befriedigendc Antwort zu geben wciB. 
Allerdings ist sic in der kranken Zeit naehlassig; die sonst sparsame Frau leiht sich 
uberail Geld, von dem sie nach her nichts weiB, gibt viel mehr aus und hat dadurch 
dauernd die pekuniaren Schwierigkeitcn bereitet, die ihr hinterher sehwere Sorgen 
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machten. Auch ist es vorgckommen, daB sie in ihrer Erregung nicht wicder in 
dieselbe Wohnung zuriick wollte, so daB ihr Mann gezwungen war, zu ktindigen 
und umzuziehen. Durch ihn ist sie uber ihre Krankheit aufgeklart worden, und 
es ist ihm gelungen, ihr mancherlei beizubringen, um ihre Schroffheit gegen ihn 
und die Kinder in dem „anderen Zustande 44 etwas zu mildem. „Vaterli hat ge- 
sagt, ich soil hiibsch artig zu Lehmann sein und das bin ich auch. 44 

Ihre erste Geburt (1898 Sept.) fiel gerade in einen kranken Zustand. Sie war 
so erregt und „tobsiichtig 44 , daB der zugezogene Arzt die Perforation vomehmen 
wollte, doch gelang es noch, das Kind mit der Zange zu extrahieren. Trotz ihrer 
Krankheit leitete sie die umst&ndliche Furunkulosebehandlung ihres Kindes mit 
aller Sorgfalt. Als sie aber wieder zu sich kam, wuBte sie von nichts und der Arzt 
muBte ihr alle Details der Behandlung noch einmal erkl&ren. 

Im Gegensatze zur kranken Phase ist Patientin im gesunden Zustande leicht 
deprimiert zu nennen, immer ist sie es jedenfalls unmittelbar im AnschluB an eine 
solche Periode und erst allm&hlich gleicht sich die Stimmung wieder aus. Sie macht 
dann den Eindruck einer intelligenten Person, ihr Benehmen steht iiber dem Durch- 
schnitt ihrer Bildungsstufe. Sie ist ruhig, umsichtig, eine gute Hausfrau und gibt 
sich alle Miihe, die Schwierigkeiten zu tiberwinden, in die ihre kranken Zustande 
sie gebracht haben. Allerdings weiB sie, daB sie eine „interessante Patientin 44 ist, 
sie ist iiberschwenglich in ihren Dankesbezeigungen, macht viele Worte, braucht 
sentimentale Phrasen und neigt zu iibertriebenen Ausdriicken. — Diese Umrisse 
ihres Krankheitsbildes sollen nun durch die weiteren Krankengeschichten ver- 
tieft werden. 

I. Behandlung im Haus Schonow. 28. 4. bis 12. 8. 1900. 

Korperlich bot Patientin auBer einer enormen Adipositas keine Eigcntiimlich- 
keiten. Ihr Haar war kurz geschoren wegen der (oben angefiihrten) Kopfschmerzcn. 
weil schon das K&mmen ihr weh tat. Insbesondere waren keine Sensibilitatssto- 
rungen nachweisbar. Sie befand sich bei der Aufnahme im gesunden Zustande: 
sie beschftftigte sich mit Gartenarbeit. t)ber 2 Wochen lang ging es ihr gut. 

Am 17. 5. nachmittags (nach dem Besuche einer Freundin) war sie plotzlich 
aufgeregt und erkannte ihre Umgebung nicht. Sie sagte zum Assistenzarzt: ,,Sic 
sind ein Arzt, Sie riechen nach Jodoform, wer sind Sie? 44 , zum Professor: „Ach, 
da ist ja noch ein Arzt. 44 Auf die Frage, ob sie Prof. Laehr kenne, erwiderte sie: 
„Der hat mich ja in Haus Schonow behandelt; Sie sind es nicht, obwohl Sie 
ebenso sprechen ...“ „Der Herr sagt, er sei Dr. Z..., was kommen Sie mir 
alle hierher, ist die Sache schon bis hierher gedrungen? Ich denke, ich soli hier 
Ruhe und Frieden haben. Wenn das hier nun auch losgeht, so ist das ein mit raffi- 
nierter Feinheit angelegter Betrug. 44 Auch die Stationsschwester und die Mit- 
bewohnerin ihres Zimmers hielt sie fur andere. 

Am 18. 5. war sie morgens schon um 4 Uhr aufgestanden, machte eifrig ihr 
Zimmer rein, es sei heute Freitag, da mtisse alles blitzen. Den Kaffee wollte sie 
nicht trinken, weil sie ihn fur vergiftet hielt. Bei der Visite sagte sie zum Professor: 
„Sic sind der Herr von gestern abend 44 , zum Assistenzarzte: „Sie haben gestem 
nach Jodoform geroohen. Er maBt sich an, zu sagen, er sei Dr. Z ..., sprechen 
tut er fast ebenso. Es ist nur scheinbar so, die von 1892 wollen mich damit tail- 
schen. 4< 

Am 19. 5. wieder klar. Sie wuBte anfangs nicht genau, ob es mittags oder 
morgens war, auch nicht, welcher Wochentag es war, hatte keine Erinnerung 
an diese l*/ 2 Tage, wuBte auch nicht, daB sie zum Arzte gesprochen hatte. 

29. 5. ftuBerte Patientin plotzlich: „Ich glaube, ich bekomme wieder meinen 
Zustand, mir ist so cigentumhch. 44 I)abei war sic unruhig, ging viel umher. 
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30. 5. Wieder verwirrt, unruhig, machte stAndig Witze, hielt den Professor 
fiir den „Vizedirektor“, der ihr gar nichts zu sagen habe. 

31. 5. UnverAndertes Befinden; hielt das verordnete Trional fiir Gift, glaubte, 
daB fremde Personen in den KleiderschrAnken stecken und suchte danach. 

1 . 6 . Nach gut durchschlafener Nacht war sie wieder ganz ruhig; die Er- 
innerung an die beiden letzten Tage fehlte vollig. — 

So blieb es auch in der folgenden Zeit. Nur hin und wieder war sie etwas 
reizbar und unvertrAglich, klagte gelegentlich liber Schmerzen in den Oberschenkeln 
und strengte sich bei der Arbeit nicht besonders an. — Nachdem sie am 25. 6. 
wieder ohne Grund recht unruhig und aufgeregt gewesen war, wurde sie am 

26. 6. wieder verwirrt, glaubte, dafi eine Kranke, die sich Kleider aus dem 
Schranke nehmen wollte, die Absicht hAtte, sie zu bestehlen. 

27. 6. Horte Stimmen, denn sie rief schluchzend aus: „Meinem Kinde muB 
ich das Leben nehmen, sie schimpfen alle so schrecklich auf mich. 44 

An diesem Tage schrieb sie an Herrn Professor Lae hr: „Ich bin jetzt vollends 
geknickt, da Sie heute (und nun schon zum dritten Male) nicht zur Visit© erschie- 
nen sind und trotz alien Fragens und Bemiihens meinerseits nicht zu erforschen 
waren, sondern statt Ihrer wieder die beiden fremdcn Herren antraten, welche 
sich hier wer weiB wie aufspielen. WAhrend der eine, ein kleines, unbedeutendes, 
alien anderen eher wie Ihnen Ahnliches Personchen sich mir gegeniiber kiihn als 
der „Herr Direktor 44 ausgibt, versuchte man mir in dem anderen Herren „Dr. Z .. 
klarzumachen, was ja beides in glAnzender Weise bei mir abfAllt, und mochte 
man mir’s unter zehn Eiden versichern, denn den Spuk kenne ich; diese infame 
Intrigue spielt nun schon so verschiedene Jahre; das Komplott ist fein und gut 
ausgeklligelt gegen mich und fiihrt mich langsam aber sicher einem friihen Tode 
entgegen, in einer oder der anderen Form; cntweder indem die Teufel ihr Ziel 
noch erreichen und mich gewaltsam toten, sei es durch Gift, durch Sprengung 
oder dgl., oder sie treiben mich durch ihre Intrigen und Schlechtigkeiten noch 
so weit, daB ich selbst Hand an mir lege, wenn der liebe Gott im Himmel es nicht 
verhlitet. . . Warum will man mir Sachen suggerieren, die nicht der Wirklich- 
keit, der Tatsache entsprechen? Warum versucht man mich zu tAuschen, wo 
meine Augen deutiich sehen ? Mann und Kind hat man mir genommen und andere 
an ihre Stelle gebracht, mich glauben machen wollen, es seien die teuren Meinen, 
und hier macht man es ebenso; pfui liber solche Erbarmlichkeit! . .. 

Senden Sie mir doch bitte, bitte nur ein paar Zeilen von Ihrer Hand, oder 
kommen Sie selbst (was man ja leider zu verhindem weiB) und geben Sie mir ein 
wenig Ruhe. Ich bin in mir furchtbar erregt und aufgerieben, muB AuBerlich aber 
aalglatt erscheinen, damit man nicht bemerkt, mit was fiir Argusaugen ich jedes 
Wort und jede Bewegung, jede Beriihrung, jeden Bick bewache, und das ist 
mein Gluck, aber es reibt mich ganz auf, denn meine ganze Umgebung ist ver- 
Andert, alle meine lieben Menschen sind von der Bildflache verschwunden, lautcr 
fremde Gesichter sehe ich und mit Lug und Trug bin ich umgeben; jedes Wort 
ist Schwindel, denn alle verschnappen sich, und kommen in Widerspriiche. Mein 
guter Herr Direktor! Seien Sie gewarnt, daB man’s nicht mit Ihnen so macht, 
wie mit mir. ..“ 

28. 6. Paticntin war wieder orientiert, aber sehr miide, deprimiert und hal- 
luzinierte fortgesetzt, in den Speisen sei Gift, dort liege ein Band, damit iniisse 
sie sich aufhangen; doch sail sie ein, daB diese Stimmen krankhaft sind. — Eintritt 
der Menses. 

Bis 1 . 7. blieb dieser Zu stand dorse] be (letzter Tag der Menstruation), aber 
schon am 2. 7. klangen die Stimmen „cntferntor“ und am 4. 7. waren sie vollig 
verschwunden. 
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Vom 20. 7. bis 22. 7. hatte Patientin wieder einen Verwirrtheitszustand, der 
sich durch einen unruhigen Tag (19. 7.) ankiindigte, auch meinte sie vorher selbst. 
sie werde wohl bald wieder ihren Zustand bekommen. Dieses Mai bestand eine 
unvollkommene Krankheitseinsicht: Sie verkenne die Pereonen wieder, man 
mogc es ihr nicht ubelnehmen. 

5. 8. bis 8. 8. Menses. — Am 12. 8. nach Hause entlassen. 

Von ihrem Befinden bis zum Jahre 1902 liegen keine Xotizcn vor; daB sie aber 
immer noch zu leiden hatte, beweisen folgende charakteristische Zeilen vom 
29.3. 1901: 

„Dafl ich mich nicht personlich einfinde, das liegt an den traurigen Verlialt- 
nissen, die wieder bei mir in meiner Familie und meiner Umgebung obwalten. 
Mein ganzes Haus steht wieder auf dem Kopf! Mein Vatchen hat mich schon seit 
acht Tagen verlassen und an seiner Statt geht der junge Mann ein und aus; unsere 
kleine Elly hatte sehr schwere Diphtherie und Lungenentziindung, und statt 
unseres braven treuen Dr. Schulz hat sich wieder dieser miserable rotbartige 
Dr. Schneider eingeschlichen, meine Mutter ist vom Erdboden wie verschwunden 
und die alte Frau ist wieder hier, kurz, es ist ein ganz ungliickseliges Leben! Tag- 
lich muB ich an Sie denken und quale mich mit dem Gedanken, ob Sie und alle 
meine Lieben wohl noch am Leben sind . . . Schreiben Sie mir bitte doch, ob Sie 
noch leben und ob Sie gesund sind und frei, und wo Sie sich befinden, und ob Sie 
nichts von meinem Manne gesehen oder gehort haben; er ist heute gerade 8 Tage 
fort, ob er noch leben mag ? . . . Lebt Schwester L. . . . noch, oder ist in Schonow* 
auch alles ausgestorben ? . . 

Am 29. Januar 1902 gebar sie einen Knaben. Als die Wehen begonnen hatten, 
verfiel sie ganz unvermittelt in ihren Verwirrtheitszustand, warf ihrem Arzte, 
Herrn Dr. Schulz, ein Taschentuch ins Gesicht mit den Worten: „Da ist ja der 
Doktor Schneider! 44 Das Kind muBte mit der Zange extrahiert werden. Nach 
wochenlanger fieberhafter Erkrankung kapselte sich ein groBer AbsceB am Darm- 
beinkamm ab, der eine Laparotoinie in der Charity notwendig machte.' Wahrend 
dieser ganzen Zeit blieb Patientin in ihrem Verwirrtheitszustande. Diese behan- 
delnden Arzte hatten von ihrer Psychose keine Kenntnis und wurden erst von dem 
Hausarzte darauf aufmerksam gemacht. Sie erwachte erst wieder am 23. Juni, 
also nach fast 6 Monaten, als sie schon wieder korperlich genesen zu Hause weilte. 
Durch Besuche friiherer Mitpatienten aus der Frauenklinik wurde sie danach 
of ter in nicht geringe Verlegenheit versetzt, da sie sich doch an diese nicht erinnem 
konnte. Das war die liingste beobachtete Krankheitsphase. So wechselten in den 
folgenden Jahren weiterhin gesunde und kranke Zeiten. Im August 1905 machte 
sie einen Abort im 2.—3. Monate durch, ebenfalls im „anderen 44 Zustande und 
im Oktober 1905 erhielt sie die schreckliche GewiBheit, daB ihr nun 3 1 / 2 iahriger 
Sohn taubstumm sei. Daneben gingen standig die pekuniaren Sorgen einher, 
ihre Briefe klingen oft recht verzweifelt. Unter diesen Umst&nden wurde wieder 
ein Aufenthalt im Hause Schonow erwogen, schon umder armenFrau eine Zeitlang 
ltuhe zu verschaffen. Sie hatte gerade wieder einen langen, von Ende Oktober 1905 
bis in den Januar 1906 reichenden Verwirrtheitszustand hinter sich. Als sie zu 
sich kam, war sie matt, schlaff, deprimiert, alles wurde ihr schwer, sie konnte 
sich zu nichts entschlieBen. Sie horte drauBen Tritte, sagte dann, „sie kominen, 
sie kominen' 4 , war sehr iingstlich, obwohl sie wuBte, daB es krankhaft sei. 

II. Behandlung in Haus Schonow. 6. 2. bis 21. 4. 1906. 

6. 2. Als ihr Mann ihr mitgeteilt hatte, daB sie schon am anderen Tage nach 
Schonow kiime, wfihrend sie selbst erst in 4 Wochen darauf gerechnet hatte, begann 
sie langsam und gebrochen zu sprechen und konnte nach und nach kaum noch ein 
Wort herausbringen. Da bei strich sic sich, wenigstens anfangs, mit der Hand am 
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Kinn herum. Diese Sprachstorung besserte sich aber bereits am Aufnahmetagc 
ctwas. Dm sich aber rascher verst&ndigen zu konnen, schrieb sie l&ngere Satze 
auf. Bei der Aufnahme war sie sehr matt, ruhebediirftig, arbeitsunfahig, horte 
noch Tritte. Im iibrigen war sie vollig orientiert. Die Sprachstorung war rein 
hysterischer Natur, sie benannte die Gegenstiinde richtig, verstand deren Gebraucli 
und faBte alles richtig auf. Sie sprach abgehackt und stotternd, z. B. Pro—fess— 
fess—fessor; Frau—Fr&u—Fraulein; A—A—Auge. Sie bediente sich kurzer 
Satze (Telegrammstil); z. B.: „Mitte — Xacht — lange — wach, dann — fest. 4 ‘ 
Beim Lesen stockte sie nicht bloB beim ersten Wort, sondern bei jeder Silbe. 

Das Verhalten der sonst so verstandigen Frau war auffallend kindisch; sie 
redete Herrn Professor einfach mit „Laehr“ (Lae—Lae—Laehr) oder „du — du 44 
an, sie dutzte auch allc anderen. Dabei war ihre Stimmung gut, und sie erheitcrte 
die anderen Patienten. Korperlich fanden sich keine Ausfallserscheinungen 
irgendwelcher Art; sie hatte ein kleines Ulcus cruris. 

Im Laufe der ersten Woche besserte sich das Stottern immer mehr, das kin- 
dische Gebahren und den Telegrammstil behielt sie bei, dutzte auch noch jeden 
einzigen. Sobald man die Aufmerksamkeit auf ihre Sprachstorung hinlenkte, 
stotterte sie wesentlich mehr. 

Am 16. 2. Verkennungszustand. Zum Abteilungsarzt sagte sie: „Wer bist 
du, was willst du? 44 Auf die Antwort: „Ich bin Doktor A. 44 erwiderte sie: „Du 
nicht bist, dich nicht kenne, du Tcufelswerk bist, mich willst tiiuschen . . . lhr 
seid geschickt von denen, die mich verderben wollen. Ich bin jottliches Wesen. “ 
Zum Professor sagte sie sofort: ,,Dich kenne, du schon vor 5 Jahren hier. 44 Die 
Gegenstande des Zimmers erkannte sie aber und wuBte alles richtig zu benennen. 
Im allgemeinen war sie guter Stimmung und leicht lenkbar: Vaterchen habe ihr 
gesagt, wenn die kranken Zustande auftreten, mtissen sie schon artig sein, dies 
sei sie auch. 

18. 2. Verkannte noch die Umgebung. Es wurde folgendes Experiment mit 
ihr gemacht; ihr wurde eine Photographic von Schwester L. gezeigt, sie erkannte 
sie sofort und sagte: ,,Hier ist Schwester L. 44 Diese hatte Frau R. wiihrend ihres 
jetzigen Zustandes noch nicht besucht. Als dann die Schwester zu ihr ins Zimmer 
kam, sagte Patientin gleich: „Da ist die lange Schwester, die ich vor 5 Jahren 
gesehen habe, Schwester L. ist es nicht. 44 Vom Bilde des Professors sagte sie: 
„Da ist der schwarze Murx, dcr vor 5 Jahren auch schon hier war. Herr Professor 
Laehr ist das nicht. 44 Zum Bilde des Abteilungsarztes sagte sie: ,,Das ist der 
Freund von dem kleinen Schwarzen. Doktor A. ist das nicht. 44 Sic verkannte 
also die Bilder aller der Personen, die sie in dem jetzigen Zustande gesehen hatte, 
wahrend sie das Bild von Schwester L., die sie jetzt noch nicht besucht hatte, 
richtig erkannte. Sie gab die groBe Ahnlichkeit der Bilder mit den fur sie jetzt ver- 
schwundenen Personen zu, meinte aber, gerade in dieser Ahnlichkeit liege ja die 
Feinheit des Bctruges. Hinterher sagte sie, es sei doch nett, daB man ihr eine 
vergniigte Stunde bereitet habe. — An diesem Tage war auch zum ersten Male 
wieder ihre Sprache ganz klar und verstiindlich. 

19. 2. War heute wieder orientiert und hatte keine Erinnerung an die ver- 
gangenen Tage; sie fiihlte sich matt und abgespunnt, stotterte wieder. 

22. bis 26. 2. Menses. 

1. 3. Sie gab an, daB sie wieder Lust zur Arbeit bekomme, hatte auch etwas 
von ihren Sachen ausgebessert. Sie bemuhte sich, richtiger zu sprechen, doch 
konne sie noch nicht ..Sic" statt „du 44 sagen, brachte die Worte noch in verkehrter 
Reihenfolge vor (,,de—denkc ich‘ 4 statt „ich denke 4 *), sie wuBte aber, daB dies 
falsch ist. 

12. 3. Seit einigen f !agen traurig gestimmt, ,,s(»(*liseh deprimiert 44 , wic sie 
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sich ausdrlickte, denn es sei gerade ein Jahr her, daB sie wisse, ihr Junge sei t-aub- 
stumm; sie habe ofters Todesgedanken. Sie machte einen miBgltickten Versuch, 
aus der Heilst&tte zu entweichen. — Aber am 

17. 3. war die gewohnte gute Stimmung wiederhergestellt. 

21. 3. Verkannte wieder ihre Umgebung, nachdem sie schon am Tage vorher 
wieder gedriickter Stimmung gewesen war. Sie war schwer lenkbar und wurde 
erst durch einen Brief von Prof. Lae hr, liber den sie sich sehr freute, dazu bc- 
stimmt, ein Pulver einzunehmen. Sie sprach ohne zu stottem, duzte aber noch 
Arzte und Schwestern; sie entsinnt sich jetzt genau ihres letzten Zustandes und 
der ihr damals gezeigten Photographien. 

22. 3. Heute ruhiger, horte aber fortwahrend Stimmen, die sie beschimpften 
und sie aufforderten, sich das Leben zu nehmen. 

23. 3. Wieder im normalen Zustande, gebrauchte die Anrede „Sie“. Pa- 
tientin freute sich liber die Briefe von Professor Lae hr, ala sie sie fand und meinte, 
sie wolle sie aufheben, damit ihr Mann sie ihr zeige, wenn sie zu Hause wieder 
ihren Zustand habe und unangenehm sei. 

1. bis 5. 4. Menses. 

Bis zur Entlassung am 21. 4. meist guter Stimmung, hoffnungsfreudig, doch 
gelegentlich, ohne rechte Ursache, etwas gedriickter. 

Diesem Aufenthalt in Haus Schonow folgte eine bessere Zeit, und die Anfalle 
traten seltener auf. Erst allm&hlich h&uften sie sich wieder und dauerten jedesmal 
l&nger. Zweifellos waren die hauslichen Verh&ltnisse nicht ohne EinfluB darauf 
gewesen. Durch Briefe und gelegentliche personliche Vorstellungen sind wir iiber 
diese Periode bis zur n&chsten Behandlung in Schonow (190B—1911) gut unter- 
richtet. Wenn es gar zu schlecht ging, bat sie Herm Professor Lae hr um ein Lebens- 
'zeichen. Von einem besonders charakteristischen Brief sei der Anfang im Faksi- 
mile beigefiigt; er zeigt die flliohtige und aufgeregte Handschrift, die ihr meist 
in ihren Zustanden eignet. Ein Teil eines Briefes aus der gesunden Zeit soil den 
Gcgensatz deutlich machen (Fig. 1). — Die zunehmende Verschlechterung erreichte 
im Jahro 1910 ihren Hohepunkt, nur kurze freie Intervalle bestanden zwischen 
langdauernden Verwirrtheitszust&nden; seit Ende Oktober war fast st&ndig„Leh- 
mann“ bei ihr. Da schrieb sie wieder in ihrer Verzweiflung an Herm Professor Laeh r 
unter Darlegung ihrer Verh&ltnisse und bat um Aufnahme. Der Brief beginnt: 
„Wirf alle deine Sorgen auf den Herm! Und doch, mein lieber Herr Professor, ist 
es mir, als ob ich sie alle mit Ihnen teilen muBte, und so komme ich denn heute 
mit meincm groBen Vertrauen zu Ihnen... Lehmann ist noch immer hier und spricht 
Worte des Bedauerns zu mir, die ich nicht fasse. . DaB ich an meinem Kopf so 
elend bin, ist Lehmanns Schuld; warum geht er nicht nachHause? Immer, wenn 
Lehmann so lange hier ist, lassen meine Gedanken sehr nach, ich kann haupts&ch- 
lich dann schlecht rechnen und berechnen und dadurch sitzen wir immer in Schul- 
den. ..“ 

Durch „Lehmann“ wurde ihr die Aufnahme zugesichert unter der Bedingung, 
daB sie sich alien Anordnungen des kleinen schwarzen Doktors fligen miisse, und 
daB sie zu niemandem etwas liber ihre Zustande und Wahrnehmungen Bagen diirfe. 
Voller Freude berichtete sie dariiber an Schwester L., welche sie gerade einige 
Tage vorher besucht hatte: „Xeulich hat mich die liebe groBe Schwester besucht 
(d. i. Schwester L.). Ich habe mich sehr, sehr zu ihr gefreut, sie war in Ihrer Ab- 
wesenheit (d. h. wahrend ihrer Zustande), liebe Schwester L., der einzige, aufrich- 
tig gute Mcnsch zu mir in Schonow: durch sie erhielt ich Brief und Pulver zum 
Schlafen von Herrn Professor, und sie hat auch zu verhindem gewuBt, daB der 
kleine schwarze Doktor mir Gift beibringen konntc, der ist ein gedungener Meuchel- 
morder. Schade um ilm, daB er sich dazu hergibt, doch des Menschen Wille ist 
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sein Himmelreich .. . Lehmann freut sich auch, glaub ich, daB er nun bald wieder 
zu seiner Frau kommt 1 ). Dem Lehmann scheint nicht bewuBt zu sein, wozu er 
gedungen ist oder er ist zu gut, um schlecht zu sein; Lehmann hat namlich einen 
guten Charakter und gesunde Lebensanschauungen. Schade auch um ihn, daB 
er dieser Bande in die H&nde gefalien ist. Aber die verspekulieren sich gewaltig; 
Lehmann beschiitzt mich, und er hatte es doch am leichtesten, ihr Ziel zu erreichen. 
Auf Lehmann laB ich nichts kommen, und mein V&terli sagt mir auch immer wieder, 
ich soil gut zu Lehmann sein, wenn er nicht da ist. 44 

III. Behandlung im Haus Schonow. 17.2. bis 24.8.1911. 

Im „anderen“ Zustande wurde sie aufgenommen. Sie hatte von morgens bis 
abends gearbeitet, hatte aber nichts fertiggebracht, konne zu Hause den ganzen 
Kram nicht iiberdenken, mochte nicht kochen, nicht scheuem, mochte sich hier 
einmal griindlich ausruhen. Sie wollte gleich wissen, „zu welchem Stabe 44 der 
Assistenzarzt gehort, ob zum Prof. Laehr oder zu dem kleinen schwarzen Doktor; 
sie sei namlich etwas miBtrauisch, fiigte sie erl&uternd hinzu; sie bestand darauf, 
eine positive Antwort zu erhalten und sah in den ungeniigenden Erklarungen nur 
eine Best&tigung ihres Verdachtes. 

18. 2. Als bei der Visite Herr Prof. Laehr das Zimmer betrat, den sie am Tage 
vorher noch nicht gesehen hatte, machte sie ein Gesicht, als wollte sie sagen: ich 
habe mir doch gleich gedacht, daB der kleine schwarze Doktor da ist. Trotzdem 
bemiihte sie sich, freundlich zu sein und beantwortete alle Fragen, aber als sie unter- 
sucht werden sollte, sagte sie entriistet: „Na, ob Sie sich das nu angucken! 44 Als 
sie die Hand geben sollte, gab sie die linke Hand nicht: „Die kommt vom Herzen, 
die kriegen Sie nicht. 44 Ihre Stimmung war heiter, sie neigte zu Witzen und scherz- 
haften Bemerkungen. 

19. 2. Sie betonte gem, daB sie sich sehr zusammennehme, um ja niemandem 
zu verraten, wie verkehrt sie alles hier finde: „Ich muB dann die nette Miitze auf- 
setzen. 44 Die Verkennung aller Personen, die sie schon bei ihrem friiheren Aufent- 
halte gesehen hatte, bestand in der typischen Weise fort; die Schwester Hedwig, 
sei nicht die von friiher, es sei wohl moglich, daB sie auch Hedwig heiBe, eine ge- 
wisse Ahnlichkeit ware ja da, „&hnlich und auch wieder nicht ahnlich 44 . t)ber den 
Unterschied kann sie sich nicht aussprechen: „Ich weiB das nicht, ich fiihle da*.* 4 
Sie unterhielt sich gern liber diese Zustande und kam sich dabei wohl auch interes- 
sant vor. 

22. 2. Bisher dauernd heiter und ausgelassen, heute wurde sie plotzlich ver- 
stimmt, meinte, „ob Vaterli wohl noch mal wiederkonimt ? 44 Wollte kein Schlaf- 
mittel nehmen, es sei Gift. Erst am 

23. 2. nachmittags wieder vergniigt, freute sich auf den angekiindigten Besuch 
von Leh m a n n, „er sei schon so ein altes Hausinventar 44 . Die gute Stimmung hielt 
nun weiter gleiehmaBig an; wegen ihrer treffenden witzigen Bemerkungen und 
wegen ihres guten Humors war sie bei alien Patienten beliebt. Als Verf. sie an 
einem Sonnabend eifrig scheuernd antraf, sagte sie mit blitzenden Augen: „Heute 
ist der Tag der Frau, morgen ist lhr Tag (Tag des Herrn). 44 

11. 3. Kam morgens beim Aufwachen zu sich, fragte ganz erstaunt, w’o sie sei, 
wie die Schwester heiBe. Als ihr gesagt wurde, sie sei in Schonow, fing sie an zu 
women, da miisse sie wohl sehr krank gewesen sein. Als die Patientin, mit der sie 
das Zimmer teilte, hinausgegangen war, erkundigte sie sich angelegentlich danach, 
wie lange sic da sei, und was sich inzwischen ereignet habe; fiir sie sei es jetzt 
Dczcmbcr, sic konne nicht begreifcn, daB nun schon Marz sein soil. Als Verf. zur 

*) Sie glaubte namlich, daB Lehmann auch verheiratet sei; als sie verlobt 
war, war er auch verlobt. Dieses merkwurdige Zusammcntreffcn gab ihr immer 
viel zu denken. 
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Visite kam, blickte sie ihn fremd an und fragte: „Sie sind wolil der Hen Doktor ?“ 
Sie laBt sich den Namen noch einmal nennen, hat Miihe, ihn zu behalten, obwohl 
er ihr vorher gelaufig gewesen war. I hr Gesichtsausdruck war ganzlich veriindert, 
sie machte einen miiden, deprimierten Eindruck. A lie Versuche, ihr eine Erinne- 
rung an die eben vergangenen Tage zu entlocken, war erfolglos. Sie wuBte nichts 
von der Diakonissenschwester, die ihr Zimmer geteilt hatte und am Tage vorher 
entlassen worden war, obwohl sie sich viel mit ihr beschaftigt hatte. Sie bat Arzte 
und Schwestern um Verzeihung, wenn sie irgendwie unartig gewesen ware, dachte 
an ihren Mann, wie schwer er es wohl wieder gehabt hatte; jetzt wftre sie so miide, 
als ob zwei Walzen iiber sie weggegangen w&ren. Sie freute sich, bei der Visite 
Herrn Prof. Lae hr zu sehen. 

15. 3. Auch heute noch matt und zerschlagen, sie konne nicht denken, sie ware 
traurig, daB sie wieder so lange krank gewesen ist. Bei einem kleinen Spaziergang 
am Nachmittag hatte sie Schwindelgefiihl und „Doppeltsehen k4 , sah die Baume 
ohne FiiBe, iiber dem Feld noch ein Feld; sie hatte diese Erscheinung schon friiher, 
nach dem „Erwachen kt gehabt, dabei einmal in heiBes Wasser gegriffen, weil sie 
den Topf doppelt sah. 

16. 3. Einsetzen der Menses. 

Hatte beim Spaziergang ein Reh und einen schwarzen Hund gesehen, als sie 
genauer hinblickte, war aber keiner da. Xachmittags war sie auffallend angst lich 
und unruhig, sah eine graue Maus, leugnete Gehorshalluzinationen, sie fiihle sich 
nur so elend. 

22. 3. Menses beendet. Patientin hatte die gednickte Stimmung iiberwunden, 
die Gesichtserscheinungen traten nicht mehr auf. 

23. 3. Heute ein kurzer Verkennungszustand. Schon am Morgen w T ar der 
Stationsschwester ihr unruhiges Verhalten aufgefalien, sie machte mehr Witze als 
sonst und war besonders ausgelassener Stimmung. Bei der Visite (um 10 Uhr) 
war sie deprimiert, klagte iiber linkseitige Kopfschmerzen; sie bekam ein Pulver 
Salipyrin und legte sich um 1 / 2 11 zu Bett. Als die Stationsschwester um V 2 1 etwa 
nach ihr sah, fragte Patientin erstaunt: „Warum sind Sie denn wieder gekommen ?‘ k 
Sie fing dann heftig an zu weinen, warum „die Schwester H. von vor ein paar 
Tagen“ wieder da sei. Sie erinnerte sich aller Vorgiinge aus dem letzten Zustande 
genau; ihre Stimmung wechselte fortwahrend: bald war sie lustig, bald tief depri¬ 
miert, dazwdschen wieder gereizt und iibelnehmcrisch. Als Verf. sie besuchte, 
fragte sie erstaunt, warum er denn gekommen sei, er sei doch „der Dr. H. von vor 
ein paar Tagen k ‘, und nicht der, der gestern und vorgestern da war, das sei ein 
ganz anderer, der gehore zu Professor Lae hr; dieser aber gchore zum Stabe des 
kleinen schwarzen Doktor. Den Untersehied zwischen diesen beiden Dr. H. konnte 
sie nicht bezeichnen, „das seh ich doch 4 \ sagte sie argerlich. Des Verf. Rat, zu 
Bett zu bleiben, w'ollte sie nicht befolgen, Herr Prof. Lae hr hatte ihr Gartenarbeit 
vorgeschrieben und das miisse sie machen, wie Verf. das wohl vor ihm verantworten 
wolle. Freundlich eindringlich mahnend riet sie: ,,Herr Doktor, machen Sie das 
nicht, wir setzen uns eine Made in den Pelz.“ Ein zweites Salipyrinpulver nahm 
sie ohne Bedenken. Am folgenden Tage, den 

24. 3. erwachte sie wieder in normalem Zustande, besann sich noch auf das 
erste Pulver, von da ab keine Erinnerung; der gestrige Nachmittag war wie aus- 
geloscht. In den folgenden VVochen ging es ihr gut, sie war gleichmaBig freundlich 
gestimmt. Die Menses machte sie zw'eimal ohne Beschw r erden und Zw'ischenfalle 
durch. In den letzten Tagen des Mai war sic einmal etwas gereizt und klagte iiber 
Kreuzschmerzen. Am 1. Juni sollte sie von ihrem Manne abgeholt warden, wi(* 
er mit ihr selbst noch am Tage vorher besprochen hatte. 

Am Morgen d<*s 1 . Juni kam die Xachricht, daB ihr Mann in d(‘r Xacht gestorben 
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sei. Er wurde morgens von der Tochter auf dem Gesicht vor seinem Bette liegend 
aufgefunden. Die Sektion ergab, daB er im Krampfanfalle erstickt war. Es stellte 
sich n&mlich heraus, daB er an Absenzen gelitten hatte. — Das war ein auBerordent- 
lich schwerer Schlag fiir die Patientin. Bisher hatte ihr der Mann in ihrer Krankheit 
mit seinem ungewohnlichen Verst&ndnis alle ftuBeren Schwierigkeiten geebnet und 
die Konflikte mit der Welt abgewehrt, die ihr durch ihre Verwirrtheitszust&nde 
dauernd erwuchsen. Nun sollte sie allein ihren Weg finden. 

Die Patientin nahm die Nachricht gefaBter entgegen, als man erwarten konnte. 
Sie benahm sich sehr verst&ndig, lieB sich iiberreden, dem Begrftbnis femzubleiben, 
auch erkl&rte sie sich mit der Sektion einverstanden. Als die ersten Tage des schwe- 
ren Rummers iiberwunden waren, entwickelte sie eine gewisse Geschaftigkeit in 
der weiteren Ordnung ihrer Angelegenheiten. Auch trat bei ihr die Neigung her- 
vor, sich bedauem zu lassen und in theatralischen, gesuchten Wendungen ihr 
Ungluck zu bejammem. Sie wurde nicht mtide, ihren Mitpatientinnen ihre ganze 
Lebensgeschichte zu erzfthlen und das traurige Ereignis in das rechte Licht zu 
riicken, sie ftihlte sich wohl, wenn sie recht bemitleidet wurde, zitierte Bibelspriiche 
und war iiberhaupt sehr redselig. Im ganzen aber hatte sie sich gut in die neue 
Situation gefunden. Die Vermutung, daB sie auf die erschutternde Nachricht mit 
einem ihrer Zust&nde reagieren wurde, best&tigte sich gliicklicherweise nicht. Es 
vergingen noch vier gesunde Wochen, bis sie am 

3. 7. morgens verwirrt erwachte. Da die Personen ihrer Umgebung nun wieder 
die anderen waren, welche ihrer Meinung nach von dem Schicksalsschlage, der 
sie betroffen hatte, noch nichts wuBten, so erz&hlte sie ihnen wieder ausfEhrlich 
die Ereignisse der letzten Zeit. Sie benahm sich dieses Mai ruhiger als sonst, 
weinte viel und sprach mit derselben Emphase wie in den letzten Tagen. 

5. 7. Wieder normal. 

9. 7. Menses. 

8. bis 19. 8. Verkennung8zustand. In dieser Zeit leicht lenkbar und ruhig. 
(Menses?) 

24. 8. Entlassung nach Hause. 

In der Folgezeit konzentrierte sich das Hauptinteresse auf die Moglichkeit 
eines Broterwerbes. Es lieB sich wohl voraussehen, daB bei der Eigenart ihres 
Leidens schwer etwas Geeignetes zu finden sein wiirde, aber es muBte doch wenig- 
stens versucht werden. Dazu kam die Schwierigkeit, sie irgendwo hineinzubringen. 
Sie fing an, mit Schiirzen zu handeln, aber in ihrer kranken Phase hatte sie einige 
Schiirzen abgegeben, ohne sich bezahlen zu lassen, und als sie bald darauf — im 
gesunden Zustand — gemahnt wurde, konnte sie sich nicht entsinnen, wo sie sie 
gelassen hatte. Erst der nftchste Krankheitszustand brachte ihr wieder die Er- 
innerung; inzwischen hatte sie aber das Geld leihen mussen. Verhandlungen um 
die Leitung einer Filiale einer Farberei zerschlugen sich und so blieb sie nach 
manchen anderen Versuchen schlieBlich auf die private Wohlt&tigkeit angewiesen. 
Da sie wuBte, daB man sie nicht im Stiche lassen wiirde, so fehlte ihr auch der 
rechte Antrieb, wenn auch zuzugeben ist, daB ihre korpulente Korperbeschaffen- 
heit eine anstrengende Tatigkeit nicht gestattet. So lebte sie in ihrer Wohnung 
mit ihrer Tochter zusammen und fiihrte ihre kleine Wirtschaft. Wenn die Zu- 
stande kanien, lief sie viel herum, namentlich auf den Kirchhof, und schrieb dann 
an Herrn Prof. Laehr. Im Dezember 1911 kam sie einmal im kranken Zustande 
nach Hans Schonow, um sich Rat zu holen, und war tief deprimiert, daB sie auch 
dort alles verandert vorfand. Sie berichtete, daB seit Vaterlis Tode auch Leh man n 
sie im Stiche gelassen habe; auf dem Kirchhofe habe sie sein Grab gesucht, aber 
nur den Hvigel von ihrem Manne gefunden. Den ganzen Tag sei sie jetzt unterwegs: 
„Das Herumlaufen ist inir ein reines Behagen.“ Nach Ablauf dieses Zustandes 
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crz&hlte sie, daB sie sich noch besinne, am 11. Dezembcr vormittags ausgcgangcn 
zu sein, aber von der Ecke MiillerstraBe ab fehle ihr jede Erinnerung. In der Folgc 
zeit vermied sie es, im kranken Zustande nach Schonow zu kommen: „Sehr viel 
lieber ala ich schreibc, ware ich zu Ihnen herausgekominen, aber ich befiirchtete, 
Sie wieder nicht sprechen zu konnen. Der schwarze Doktor und sein kleincr 
Hallervorden werden wohl wieder auf dem Thron in Schonow sitzen, denn hier 
in Berlin steht auch wieder alles auf dem Kopf.“ 

H&ufiger als friiher traten jetzt Konflikte mit ihrer Umgebung auf, seit ihr 
Mann nicht mehr lebte, um fur sie einzutreten. So wiederholt sich in der folgenden 
Zeit das alte Spiel mit neuen Variationen; sie fing eine Bcschaftigung im kranken 
Zustande an, die sie nachher aufgeben muBte, weil sie nichts davon wuBte, lieh 
sich Geld, kaufte einen Platz auf dem Kirchhofe neben ihrem Manne und crfuhr 
hinterher durch ihre Tochter, was sie angerichtet hatte. Mehr als vorher suchte 
sie in langen Briefen an Herm Prof. Lae hr Trost zu gewinnen, so daB bis in die 
neueste Zeit gute Berichte vorliegen. Einige charakteristische Stellen aus diesen 
Ergiissen sollen hier angefiihrt sein. So schreibt sie: 

(Pfingsten 1912, im anderen Zustande.) 

„. . . Nachricht bekam ich, mein Schwiegervater liege im Sterben, ich solle 
kommen, er verlangt nach mir; und als ich kam, war s meinem guten Lehmann 
sein alter Onkel... W&hrend der Ferien besuche ich Sie noch mit Lehmanns 
Gdhren; na, was das alles sein soil, begreife wer kaim.. .“ 

Am 24. 9. 1912: „ . . Am 9. Sept, bekam ich die Nachricht, daB mein lieber 
Junge heimk&me auf 2 l j t Wochen wegen Diphtheric in der Anstalt, und statt 
dessen stand prompt der kleine Lehmann vor mir. . . AuBerdem hat mir diese 
Galgenbande furchtbar zugesetzt; sie haben mit mir ganz wiist getobt, aber ich 
habe ihnen nicht den Gefallen getan, mir das Leben zu nehmen. Seit heute friih 
erst haben sie sich ein biBchen zur Ruhe begeben, und es ist mir moglich, Ihnen 
endlich zu schreiben; ich konnte wirklich keinen Gedanken festhalten, die Bande 
iiberschrie ja meinen Verstand . ..“ 

Am 4. 3. 1913: „Xun in den letzten Tagen des Mftrz ziehe ich um; ich hatte 
im kranken Zustande meine Wohnung gekundigt und vermietet. Denken Sie sich 
meinen Schreck! Durch zuf&llige Versetzung eines Brieftriigers kann ich im Hause 
wohnen bleiben. 4 In einem anderen Brief meldet sie noch uber den Umzug: „Mir 
ist die Hauptsache, daB ich krank auch hierher zurlickgehe; wir haben friiher schon 
zu meines Mannes Lebzeiten die Wohnung wechseln mlissen, wenn sie mir nicht 
gefiel; ich bin dann eben nicht hcimgekehrt und was sollte das heute werden!“ 
Im letzten Halbjahr 1913 lebte sie ganz allein, denn ihre Tochter hatte eine 
Anstellung gefunden. Auf den Rat, ein Siechenhaus aufzusuchen, ging sie nicht 
ein und so blieb sie in ihrer kleinen Wohnung allein. 

Eine Beschftftigung hat sie dadurch gefunden, daB sie — in gesunden wie in 
kranken Zeiten — ihrem Hausarzte die Bucher fiihren hilft. 

Zusam menfassung: 

Die jetzt 41jahrige Frau erkrankte in ihrem 18. Lebensjahre — 
Weihnachten 1890 — mit einem heftigen Erregungszustande, der zu 
einem Selbstmordversuch fiihrte. Von 1890 — 93 wurde sie wiederholt 
in der Charito und schlieBlich in Dalldorf behandelt wegen heftiger 
hvsterischer Krampfanfalle mit anschlieBenden Sensibilitats- und Geh- 
storungen, Halluzinationen, Mutismus — Wechsel von Sprachvermogen 
und Stummheit, unterbrochen durch Krampfe — und endlich Verwirrt- 
heitszustanden mit wiederholten Selbstmordversuchen, von denen sie 
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nachher nichts wuBte. Seit 1892 trateii alle diese Erscheinungen zu- 
riick und es blieben nur regellos, ohne Veranlassung auftretende Zu¬ 
stande von halbtiigiger bis monatelanger Dauer iibrig, die sich noch heute 
wiederholen. In diesen Zeiten glaubt Patientin sich verfolgt und ver- 
kennt die Personen ihrer Unigebung; sie meint namlich, dab diese um 
sie auszuspionieren durch andere, ahnlich aussehende ersetzt sind, die 
sie auch mit anderen, aber jedesmal gleichen Namen benennt. Trotz 
dieser sie qualenden Empfindungen ist sie imstande, ihre Wirtschaft zu 
besorgen und sich so zu verhalten, dab ein Nichteingeweihter von ihrer 
Krankheit nichts merkt. 

Diese Zustande pflegen mit einer normal durchschlafenen Nacht 
abzuschlieben, so dab Patientin wieder gesund erwacht. Es besteht 
dann vollige Amnesie fiir die ganze kranke Phase; dagegen ist sie im 
nachsten kranken Zustande wieder fahig, sich an alle Erlebnisse der 
kranken wde auch der gesunden Zeiten zu erinnern. 

Die Stimmungslage ist in dem kranken Zustande stets eine leichte 
submanische, in gesunden Tagen hat sie eine depressive Farbung. 

Die Menses begannen im 12. Lebensjahre. Von jeher bestand zur 
Zeit derselben eine leichte psychische Exaltation mit Verstarkung der 
Krankheitsauberungen (Anfalle, Halluzinationen, Mutismus) und Nei- 
gung zum Ubergang von einer Phase ihres Leidens in die andere. Letzt- 
hin ist die Periode unregelmaBig gewesen, ist auch 4 Monate hinterein- 
ander ausgeblieben. 

Korperlich ist die Patientin bis auf eine hochgradige Korpulenz ge¬ 
sund. Die von 18tK) — 93 beobachteten Sensibilitatsstorungen sind nicht 
wieder aufgetreten. 

Sie heiratete 1895; sie machte 1898 und 1902 zwei schwere Zangen- 
geburten durch — beide im kranken Zustande. Beim letzten Male 
sclilob sich eine schwere Woehenbettserkrankung an. 1 Abort im Au¬ 
gust 1905. Das zweite Kind ist taubstumm. — 

lhr Mann starb plotzlieh am 1. Juni 1911. Seitdem lebt sie allein. -- 

Einzelne Ziige des gcschilderten Krankheitsbildes bc‘diirfen noch 
einer gesonderten Betrachtung und Erganzung. Wenn auch die schweren 
korperlichen Erscheinungen. welche in den ersten Beobachtungsjahren 
das ganze Lt'iden ausmachtcn, bisher nicht wieder aufgetreten sind, so 
blieb die Patientin dock nicht ganz frei von leichteren hysterisehen 
Auberungen. 

Hierher geluacn in erster Linie die Sprachstorungen. Die in den 
(liaritckrankengesehichten so hiiufig beschriebenen Zustande von reiner 
Stummheit sind nicht wieder beobachtet worden, al>er eine ebenfalls 
dem (iebiete der liysterie zugehorige Form von Sprachveranderung — 
cine kindliche Spreehwoi.se mit kindlichem (Jebahren, welche dem von 
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den Franzosen so benannten Puerilismus nahesteht 1 ). Schon in der 
Charite muB etwas Ahnliches vorhanden gewesen sein, denn auf einem 
Zettel von ihrer Handschrift, auf dem sie in einer stummen Periode 
Aufzeichnungen gemacht hat, steht vermerkt, daB sie einzelne Buch- 
stabenverbindungen wie na, ma, e und u, ,,beim besten Willen nicht“ 
vorbringen konne. Ein Vermerk dariiber ist aber in der Kranken- 
geschichte nicht vorhanden. Dagegen haben wir einen solchen Zustand 
zweifellos vor uns im Jahre 1906, wahrend der ersten Zeit ihres Schono- 
wer Aufenthaltes. Erregt durch die freudige Nachricht, 4 Wochen frii- 
her aufgenommen zu werden, als sie erwartet hatte, verstummte sie, 
und brachte nur schwerfallig und stotternd einzelne Worte herause 
sprach im Telegrammstil, stellte die Worte um (z. B. statt: ,,ich kenne 
dich nicht“, sagte sie: ,,Dich nicht kenne“), redete alle Personen ohne 
Anrede einfach mit dem Namen und mit ,,du“ an, sagte selbst, sit 
konne noch nicht ,,Sie“ sagen. Dieses lappische Gebaren stand mi 
dem sonst verstandigen Wesen der Frau in lebhaftem Widerspruch. 
Diese Sprachstorung hielt mit unbedeutenden Schwankungen mehrere 
Wochen an und wurde merkwiirdigerweise auch in die kranken Phasen 
ubernommen — in einer gesunden hatte sie angefangen — und konse- 
quent durchgefiihrt, um mit dem Ende eines kranken Zustandes plotz- 
lich zu verschwinden. Noch einmal im Mai 1907 kehrte fiir 2 Tage 
(ebenfalls in der gesunden Zeit) eine solche Veranderung der Sprache 
wieder, doch ist nichts Naheres dariiber bekannt. 

Gehstorungen, wie sie 1891 in der Charite beobachtet worden waren 
(sie ging steif nach hinten iibergeneigt mit kleinen Schritten; taumeln- 
der Gang nach einem Krampfanfall, der nach einem anderen verschwand) 
wurden bisher nicht wieder bemerkt. 

Unkontrollierbare Schmerzen machen ihr oft zu schaffen, namentlich 
Kopfschmerzen, genau in der Mitte des Scheitels, die in friiheren Jahren 
besonders so heftig wurden, daB Patientin sich die Haare abschnitt, 
weil sie die Beriihrung des Kammes mit der Kopfhaut nicht vertrug. 
Einmal (1911) konnte sie einige Tage lang nicht aus dem Bette auf- 
stehen, weil sie intensive Schmerzen in der Mittellinie des Kreuzbeines 
empfand, fiir die jede organische Grundlage fehlte; die Ursache war 
wohl in einer kleinen Differenz mit der St ationssch wester zu suchen, 
denn sie war leicht verletzt und sehr empfindlich, namentlich, wenn 
sie argwohnte, daB man ihre Beschwerden unterschatzen konnte. Bis 
auf ihre kranken Zeiten war sie aber leicht lenkbar und freundlich, 
ihr gutmiitiger Charakter jedoch kam auch in diesen zur Geltung. 

l ) Eine gute Cbersicht gibt Striiussier: „Beitrage zur Kenntnis des hyste- 
rischen Krankheitszustandcs. — t T ber eine eigenartige, miter dem Bilde des psv- 
chischen Puerilismus verlaufende Form/' Jahrbueher fiir Psychiatrie und Neuro¬ 
logic, Bd. 32. 1911. 
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Launenhaftigkeit, Hang zum Lugen und andere unangenehme Eigen- 
schaften des sog. ,,hysterischen Charakters“ besitzt sie nicht, aber sie 
kam sich interessant vor, liebte es, ihre Erlebnisse in iiberschwenglichen 
Worten zu schildem, gefiel sich in sentimentalen Wendungen; sie liiBt 
sich gem bedauem und war stets der Mittelpunkt einer groBen Scliar 
ihr anhanglicher Patientinnen, die sie durch ihre Erzahlungen zu unter- 
halten wuBte. Bei alledem stehen ihre Intelligenz und ihre Umgangs- 
formen Tiber dem Durchschnitt ihres Bildungsgrades. Die eingestreuten 
Briefe mogen eine Vorstellung da von geben. 

Dieses Wesen der Patientin blieb auch in den kranken Phasen un- 
verandert. Sie selbst war immer dieselbe, ihre Intelligenz erschien 
weder vermehrt noch vermindert, nur schien sie — der leicht submani- 
schen Stimmung entsprechend — fur alle Reize leichter ansprechbar 
und bei der Neigung zu witzigen Bemerkungen lebhafter und frischer. 
Sie konnte dann auch erstaunlich treffend ihre Umgebung charakteri- 
sieren. Einem Laien mochte sie vielleicht bei oberflachlicher Beobach- 
tung deshalb kluger vorkommen. 

Obwohl die kranken Zustande wegen ihrer Eigentiimlichkeit be- 
sonders das Interesse herausforderten, wissen wir doch uber ihre Ent- 
stehung nur wenig. Die Neigung zum periodischen Auftreten der Krank- 
heitserscheinungen war oben schon betont worden: Nach dem einen 
Krampfanfall war sie stumm, nach dem nachsten konnte sie wiecler 
sprechen, nach einem hatte sie einen taumelnden Gang, nach dem andern 
ging es wieder gut. Uber auffallendere Schwankungen zwischen De¬ 
pression und Erregungen sind keine Notizen erhalten. Mit einem Male 
heifJt es aber (1892): ,,Patientin ist mitunter verwirrt, begeht Handlun- 
gen, von denen sie nachher nichts weiB, ohne daB vorher oder nachher 
ein Anfall dagewesen ist.“ — Zuerst dauerten diese Zustande etwa 
10 Minuten, dann tagelang und auch schon langer als 3 Monate hinter- 
einander. Den sorgfaltigen Notizen ihres Mannes haben wir es zu ver- 
danken, daB wir von 1902 (die friiheren sind leider verloren) bis 1911 
liber jeden einzigen Anfall dieser Art unterrichtet sind. Uber die fol- 
gende Zeit bis jctzt geben ihre Briefe geniigende Auskunft. Auf einem 
Schema sind sie mit noch anderen bemerkenswerten Daten der Uber- 
sichtlichkeit halber eingetragen. (Vgl. Tafel V.) Ein Blick darauf lehrt, 
daB sie fast die Halfte dieser Zeit in dem kranken Zustand durchlebt 
hat. Von diesen 11 Jahren (= 4015 Tagen) war sie im ganzen fast 5 Jahre 
(genau 1703 Tage = 4 Jahre und 8—9 Monate) etwa krank. Man be- 
denke, was das heiBt, fast von der Halfte seines Daseins nichts aus eigener 
Erfahrung zu wissen, sondem nur durch Erzahlungen anderer von 
seinem Tun und Treiben zu horen! — Auf die einzelnen Jahre verteilen 
sich diese Zeiten ganz unregelmaBig. Nachfolgende Tabelle soil einen 
anschaulichen Ubcrblick dariiber geben (Fig 2). 
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Daraus erliellt auch deutlich der gute EinfluB, den ein Aufenthalt 
in geordneten, ruhigen Verhaltnissen, wie er im Krankenliause gegeben 
ist, auf das Leiden ausgciibt hat; in den Jahren 1906 und 1911, in denen 
sie in Schonow weilte, ist die Zahl und die Lange der kranken Zeiten 
erheblich geringer. 

Andererseits kann man nur allgemein sagen, daB vielfache Sorgen 
und Kummer auf die Haufigkeit und Dauer der Zustande insofem ein- 
wirkten, als sie' in schlechten Zeiten melir und langere Anfalle hatte. 
Im einzelnen aber lieB sich eine direkte Ursaehe nicht nachweiscn. 
Kenntlich ist der Beginn der Phase dadurch, daB die Patientin sich 
sofort iiber die Veranderungen der 
Personen l>eklagt; auch hinterher laBt 
sich der Anfang sicher feststellen an 
den letzten Ereignissen, auf die sie 
sich besinnt, denn die Amnesie reicht 
genau vom Beginne bis zum Ende 
des Anfalles, sie ist nie retrograd und 
jedesmal eine vollkommene. Zahl- 
reiche Versuche, sie zu uberrumpeln, 
sind untemommen worden und regel- 
maBig fehlgeschlagen; die Kranken- 
geschichte gibt vielfache Beispiele. Es 
eriibrigt sich deshalb hier ein weiteres 
Eingehen darauf. 

Mitten auf der StraBe, wahrend 
irgendeiner Beschaftigung iiberfallt es 
sie mit einem Schlage, ohne irgend- 
welchen Dbergang. Plotzlich sieht 
sie ihren Mann fremd an und schilt, 
daB ,,Lehmann" schon wieder da ist, 
oder sie wirft unerwartet ihrem Arzte das Taschentuch ins Gesicht 
und nennt ihn ,,Dr. Schneider 14 usw. Aber es soli auch nicht ver- 
schwiegen werden, daB das Herannahen der kranken Phase oft genug 
erkennbar war. Wahrend des Schonower Aufenthaltes im Jahre 19(H) 
war Patientin vor jedem einzelnen der 4 Anfalle, die damals beobachtet 
wurden, einen Tag reizbar und bekam Streit mit ihren Mitpatienten; 
einmal kiindigte sie auch selbst an: ,,Ich glaube, ich bekomme wieder 
meinen Zustand, mir ist so eigentumlich. 44 Ein eingenommener Kopf 
oder der erwahnte Scheitelschmerz waren — wenigstens in der ersten 
Zeit — gewohnliche Vorboten. In der Regel begannen die Zustande 
morgens; sie erwachte dann schon im Verkennungszustande. Unwill- 
kiirlich denkt man dabei an die Beobachtung, daB bei manisch-depres- 
siven Kranken der Umschlag von einer Phase in die andere sich hiiufig 



Fig. 2. Verhftltnis der kranken (schwarz) zu 
den normalen Zeiten in Prozenten. 
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in der Nacht zu vollziehen pflegt (Kraepelin, Lehrbuch Bd. 3, 1913, 
S. 1338). Immer aber endete der Anfall mit einem langen besonders 
tiefen Schlafe, manchmal, mit dem Mittagsschlafe, gewohnlich aber 
nachts. Mtide und zerschlagen, mit deprimiertem Gesichtsausdrucke 
kam sie zu sich und war erstaunt, sich z. B. in einer anderen Jahreszeit 
zu befinden oder ein anderes Datum auf der Zeitung zu sehen als sie 
glaubte, denn sie kniipfte mit ihrer Erinnerung unmittelbar an die 
letzte gesunde Zeit an. 

Eine sehr eigentiimliche Beziehung besteht zwischen den kranken 
Zustanden und dem Geschlechtsleben. Oftmals soil nach den Angaben 
des Mannes nach einem Ivoitus der Umschlag erfolgt sein. Die Geburten 
gingen beide, ebenso wie der eine Abort, im Verwirrtheitszustande 
vor sich; bei der zweiten begann er mit den Wehen. Auch die Menses 
waren von EinflulJ. Leider hatte ihr Mann bei seinen Aufzeichnungen 
auf diesen Zusammenhang nicht geachtet, aber so viel laCt sich doch 
sicherstellen, daB die kranken Phasen mit dem Ende der Periode ab- 
schlossen (z. B. Ende Mai 1900) oder anfingen (z. B. 14. Marz 1911 und 
24. Februar 1912) oder aber nach dem letzten Tage der Periode erst 
begannen (z. B. Ende Juni 1900); andererseits jedoch ist auch oft ge- 
nug keine Beziehung zu finden. Die Anfalle konnten sich iiber mehrere 
Perioden erstrecken, auch ganzlich unabhangig davon einsetzen (vgl. 
die Tabelle). 

Wahrend des Zustandes ist, wie mehrfach schon erwahnt, ihre 
Stimmung eine submanische. Sie schlaft unruhig und nur kurze Zeit, 
macht witzige Glossen iiber die veranderten Personen, lauft viel umher, 
scheuert und putzt eifrig — kurz, sie zeigt eine lebhafte Unruhe. Sie 
ist ortlich und zeitlich- gut orientiert und verfolgt alle Vorgange mit 
gespannter Aufmerksamkeit. Stets handelt sie aber im Sinne der sie 
beherrschenden Wahnvorstellung, alle Personen seien den ihr bekannten 
nur so ahnlich gemacht, um sie zu verderben: sie will von diesen keine 
Medikamente annehmen, denn es sei Gift, sie will sich nicht unter- 
suchen lassen usw. Doch gelang es haufig, sie doch zu allem zu bestim- 
men. Zeitweise aber gewann dann die Angst wieder die Oberhand, sie 
klagte iiber die Stimmen, die ihr von allem, was sie wollte, das Gegen- 
teil sagten oder oft rieten, sich das Leben zu nehmen. 

Stets macht sie sich Gedanken dariiber, wo sich die verschwundenen 
Personen befinden konnten. Von einer Erklarung, daB dies eine krank- 
hafte Vorstellung von ihr sei, will sie nichts wissen, obwohl sie selbst 
einmal meinte, ,,sie verkenne die Personen wieder“. Der Affekt steht 
derartig im Vordergrunde, daB sie fiir keine logischen Erwagungen zu- 
ganglich sich erweist. 

Andererseits war sie imstande. ihre Krankheit zu dissimulieren. 
Als sie das letztemal (1911) in Haus Schonow aufgenommen w’ar, hielt 
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sie sorgsain an ihrem Versprechen fest, nichts von ihren Wahnvorstel- 
lungen zu verraten. Sie bezeichnete sogar in Gegenwart anderer Patien- 
ten die von ihr verkannten Personen stets mit den richtigen Namen, 
sprach von Herm Professor Laehr, von Frau Oberin, lieB aber durch 
Gesten und den besonderen Tonfall merken, dali sie den ,.schwarzen 
Doktor 44 und die ,,groBe Schwester 44 meinte. 

In friiheren Zeiten wurde die Wahnvorstellung konsequent fest- 
gehalten und streng in ihrem Sinne gehandelt. Sie war unzuganglich 
und nicht bestimmbar. Dann wollte sie von ,,Lehmann 44 nichts wissen, 
wollte kein Essen zu sich nehmen, weil es vergiftet sei usw. Allmahlich 
aber vollzog sich eine Art Ausgleich, sie fand, dali ,,Lehmann 44 ihr 
immer treu beigestanden hatte und ,,der Bande“ nicht zu Willen war; 
,,Lehmann ist auch schon so cin altes Hausinventar' 4 , sagte sie einmal. 
Wahrend sie friiher auf strengster Trennung von Tisch und Bett be- 
stand (sie wollte ihm nicht erlauben ,,Vaterlis 4 ‘ Kleider zu tragen!), 
hatte sie ihm in den letzten Jahren auch sogar hin und w'ieder den 
intimsten Verkehr gestattet. So ist im Laufe der Jahre die Intensitiit 
der Wahnvorstellung gewissermaBen verblaBt und die die Patientin ist 

— gliicklicherweise! — lenkbarer geworden. 

Im Gegensatz zu der Erregung im kranken steht ihr Verhalten im 
gesunden Zustande. Mit tiefer Verstimmung konimt sie zu sich, wie 
scliwer erschdpft braucht sie zu allem viel Zeit, bewegt sich langsam 
und schwerfallig, ist deutlich gehemmt und hat melancholische Ziige. 
Einige Tage lang sieht sie eine schwarze Maus im Zimmer umherlaufen, 
ohne sich aber irgendwie dariil>er zu beunruhigen. Auch andere Gesichts- 
tiiuschungen kommen in dieser Zeit vor, so das oben erw ahnte ,,Doppelt- 
sehen 44 . Je langer die kranke Phase dauert, um so mehr Zeit braucht 
sie. bis sie ihre gewohnliche Stimmung wieder erlangt hat. Aber auch 
dann ist sie clier emst als heiter zu nennen, eher langsam als geschiiftig 

— und leicht einmal tritt auch ohne vorangegangenen Anfall eine Ver¬ 
stimmung auf, in der sie gern mit dem Gedanken des Selbstmordes 
spielt; freilich pflegt diese nie von langer Dauer zu sein. 

V 7 on den zalilreichen interessanten Symptomen ist wohl die immer 
w iederkehrende Amncsie das am meisten in die Augen fallende und fur 
die Patientin bedeutungsvollste; nimmt man dazu, dali die Kranke 
sich im ,,anderen“ Zustand normal verhiilt, zweckmaBig und zielbewuBt 
handelt, dieganzeStimmungslageeine andere ist als in der gesunden Zeit, 
so kann man sich nicht wundern, dali von Spaltung der Personlichkeit 
und Doppell>ewu lit sein gesprochen wurde. Unter solchen und ahnlichen 
Titeln sind eine Rcihe heterogener Fiille beschrieben worden, die niclits 
mehr mit dem unsrigen gemein haben, und deren Studium tief in die 
Literatur des Spiritismus und der Mystik hineinfiihrt. Es ware wohl 
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eine dankenswerte Aufgabe, das Wertvolle davon herauszuheben und 
zu analysieren. Doch gehort dies nicht zu unserem Tliema. Hier soli 
nur das Notwendige zum Vergleich herangezogen werden. 

Der strengen Forderung nebeneinanderstohender, wirklich getrenn- 
ter und durch keine Briicke verbundeher BewuBtseinsinhalte — d. h. 
im normalen Zustande (A) fehlt jede Erinnerung an den kranken (B) 
und umgekehrt — entsprechen nur wenige der beschriebenen Patienten. 
Sie sullen weiter unten berlicksichtigt werden. 

Haufiger sind die, welche den Typus unserer Kranken darbieten: 
A weiB niehts von B, dagegen ist in der Phase B die Erinnerung an 
A und B vollstandig. Der bekannteste und immer wieder zitierte hier- 
hergehorige Fall ist der von Azam 1 ) veroffentlichte: 

F61ida X., geboren 1843, machte eine normale Entwicklung durch. Sie muBte 
friih verdienen, und hatte schwere Kinderjahre. Mit dem Eintritt der Periode im 
13. LebensjahrestelltensichZeichen von Hysteric ein: verschiedene,,Nervenzufallc‘\ 
herumziehende Schmerzen und Lungenblutungen ohne entsprechenden Befund auf 
der Lunge. Sie arbeitete fleiBig ala Schneiderin. 

Mit 147a Jahren traten Anf&lle auf: Ohne greifbare Ursache, manchmal nach 
einer Aufregung, empfand sie einen heftigen Schmerz in den Schl&fen und verfiel 
in eine tiefe schlafahnliche Ohnmacht. Nach 10 Minuten offnete sie die Augen, 
als wenn sie zu erwachen schien, und damit begann der zweite Zustand, welcher 
1—2 Stunden zu dauern pflegte. Nach einer neuen Ohnmacht stellte sich der nor¬ 
male Zustand wieder her. 

1858 lemte Azam sie kennen, sie war ein intelligentes M&dchen mit gutcn 
Kenntnissen. Korperlich war sie gesund, bot aber Zeichen von Hysteric; als solche 
werden — leider nur ganz summarisch — angefuhrt: Herabsetzung von Geschmack 
und Geruch, Sensibilit&tsstorungen, anasthetische Punkte, Konvulsionen ohne 
BewuBtseinsverlust bei der geringsten Erregung. Sie war ernst, ja murrisch und 
wortkarg, sprach nur, wenn sie gefragt wurdc, machte sich viel Gedanken iiber 
ihre Krankheit, klagte liber Schmerzen in verschiedenen Korperteilen, namentlich 
im Kopf. 

Die Anf&lle traten jetzt fast jeden Tag auf. Ohne alle sichtbaren Vorboten 
lieB sie plotzlich den Kopf sinken, die Arme fielen schlaff herab, sic schlief so tief, 
daB kein Reiz sie erwecken konnte. Nach 2—3 Minuten erwachte sie in einer ganz 
anderen Verfassung als vorher: sie hob den Kopf, offnete die Augen, lachclnd bc- 
grliBte sie Neueintretende, sie strahlte von Heiterkeit und fuhr singend in ihrer 
Arbeit fort. Ihr Gang war elastisch, sie klagte nicht mehr iiber Schmerzen. Sie 
unternahm viel, machte Besuche und besorgte die Wirtschaft. Ihre Lebhaftigkeit 
grenzte an Ausgelassenheit. — In diesem Zustande erinnerte sie sich an alle Ereig- 
nisse der gesunden Zeit und der kranken Phasen, wahrend ihr nach dem Anfalle 
jede Erinnerung fur die Erlebnisse derselben fehltc. Ihr ganzes Wissen und Konnen 
stand ihr im Anfalle zur Verfligung. Nach 3—4 Stunden flihrte ein kurzer Schlaf 
wie der eben beschriebene sie in den normalen Zustand zuriick. 

Sie heiratete und machte 11 Schwangerschaften durch (eingerechnet die 

1 ) Referiert nach dem Buche: „Hypnotisme et double conscience 14 Paris 
(Alcan) 1803, in welchem der Verf. mehrere kurze Aufs^tze aus verschiedenen 
Zeiten (1876 —18fM)) der Rcihe nach (ohne Neubearbeitung) wieder abdruckt. 
Gewohnlich wird zitiert nach dem alteren Buche ,,Hypnotisme, double conscience 
et alterations de la personnalite ', Paris 1887. 
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Fehlgeburten), die Geburt fiel stets in den normalen Zustand. 2 Kinder blieben 
am Leben. — Die erste Konzeption geschah im kranken Zustande; durch eine Nach- 
barin erfuhr sie dann in der normalen Phase von ihrer Schwangerschaft und bekam 
heftige hysterische Anfalle vor Schreck, wahrend sie sich in der kranken Zeit 
durch ihre Graviditat gar nicht beunruhigt fiihlte. 

Manchmal wurde noch ein dritter Zustand beobachtet (etwa 30mal in 16 Jah- 
ren: „Im zweiten (d. h. kranken) Zustande schl&ft sie in der beschriebenen Weise 
ein, statt aber normal zu erwachen, befindet sie sich in einem besonderen Zu¬ 
stande, welcher durch namenlose Angst charakterisiert ist. Sie erkennt dann 
niemanden auBer ihrem Manne.“ Dieser „delirante“ Zustand dauert aber nur 
kurze Zeit. 

Nach der ersten Geburt (mit 17 V* Jahren) war sie durch ganze 2 Jahre vollig 
gesund; dann begannen die Zustande allm&hlich wieder, bis diese die gleiche Dauer 
wie die gesunden hatten (bis zum 24. Jahre). Danach folgte wiederum eine drei- 
jahrige gesunde Periode. Aber vom 27. Lebensjahre ab wurde es schlechter: Die 
kranken Phasen wurden immer lftnger auf Koeten der gesunden, bis diese 
sich auf nur wenige Stunden beschrankten. In einem solchen normalen Intervall 
machte sie einen Suicidversuch. — Zu den beschriebenen hysterischen Erschei- 
nungen hatten sich noch vasomotorischeStorungen gesellt: Magen- und Oesophagus- 
blutungen und eine Art fliegendes Odem. Die Ohnmacht, die die eine Phase von 
der anderen trennte, war jetzt sehr kurz geworden; sie glich dem petit mal der 
Epileptiker, daher wurde es ihr leicht, diesen Pbergang vor anderen zu verbergen, 
so daB die Veranderung von Unbeteiligten nicht bemerkt wurde. Manchmal begann 
der zweite Zustand auch morgens nach dem Erwachen. So war ihr Befinden 1875, 
a Is Azam sie nach langer Zeit wieder sah. 

In den folgenden Jahren verschob sich das Verh&ltnis der beiden Phasen noch 
mehr, so daB schlieBlich im Jahre 1890 der zweite Zustand nur etwa alle Monate 
fiir wenige Stunden eintrat. Leider hort die Beobachtung Azams hier auf. 

Die Patientin befand sich 1890 im 47. Lebensjahre. 

Sehr zu bedauern ist es, daB der Verf. nichts iiber die Beziehungen 
der Menstruation zu den kranken Phrasen mitteilt. Dem ganzen Ver- 
lauf nach, der schlieBlich eine Abnahme der Zustande zeigt, ware zu 
erwarten, daB mit beendetem Klimakterium die Heilung eintritt, wie 
dies in dem von Dufay beschriebenen Falle zutraf. 

In diesem setzte ahnlich wie bei F61ida nach einem kurzen BewuBtseinsverlust 
die zweite Phase ein. Die Kranke ist dann lebhafter als gewdhnlich, gesprachiger 
und leistungsfahiger; aber sie redete von sich in der dritten Person, ersetzte „je“ durch 
„moi“. Hinterher bestand Amnesie fiir den Zustand. Da die Beobachtungen nur 
unvoilkommen mitgeteilt sind, soil hier nicht weiter darauf eingegangen werden. 

Von demselben Typus ist die von Lemaitre aus den Papieren eines 
Arztes gefundene Geschichte der Jenny Azaela, welche von 1838 ab 
durch 49 Jahre verfolgt werden konnte. 

Hier entstanden auf dem Boden einer Hysterie mit Anfallen nach einer 
schweren Gemutserschiitterung im Alter von 21 Jahren Zustande, in denen die 
Patientin besondere Fahigkeiten zeigte (Lesen im Dunkeln, Redcn mit fremder 
Stimme usw.) Diese kehrten regelmaBig wieder und fiihrten schlieBlich zu einer 
zweiten „Personlichkeit ki , die sich Azaela nannte. In ihrem normalen Leben wuBte 
Jtmny nichts von Azaela; sie war miirrisch, schwermiitig, vonSchmerzen geplagt. 
Der andere Zustand konnte durch allcrlei Mittel hcrbeigefiihrt werden (Musik, 
Magnetisieren) und schlieBlich gelang ( k s der Patientin, sich selbst dahinein zu ver- 
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setzen. Er dauerte stunden- bis tagelang. Azaela war im Gegensatz zu Jenny 
lebhaft, heiter, besaB iibematiirliche Gaben, konnte hellsehen, mit der Magen- 
grube lesen u. dgl. 

Bestanden in diesen Krankheitsgeschichten Bez^ehungen zwdschen 
den beiden Phasen, indem wenigstens in der kranken die Patientin sich 
auch der gesunden erinnerten, wenn auch nicht umgekehrt, so sind in 
den im folgenden anzufuhrenden Fallen beide Zustande vollig getrennt. 
Besonders deutlich sind diese Verhaltnisse in einer kurzen Darstellung 
von Donath wiedergegeben: 

„Diese Kranke, welche friiher nie hypnotisiert worden war, und bei der ich 
mich nur auf die Rolle des Beobachters beschrankt hatte, litt an einer schweren 
Gonitis gonorrhoica, wegen deren ich ihr dann spater auf der chirurgischen Klinik 
einen Gipsverband anlegen lassen muBte. Sie war sehr reizbaren und heftigen 
Gemiites. W&hrend des Gespraches wurde sie auf einmal — ohne jeden Ubergang 
und sonstige Erscheinungen — guter Dinge, schakerte, sprach in kindiscker Art, 
sang, von Schmerzen war keine Spur mehr, sie konnte jetzt aufstehen und herum- 
gehen, w&hrend sie sonst bei der leisesten Beriihrung des Knies jaramerte und aus 
eigener Kraft ihre Lage im Bett nicht andern konnte. Ihre Mutter, eine Franzosin, 
machte mich jetzt darauf aufmerksam, daB sie nun ihre Krisen habe. Wahrend sie 
in diesem zweiten Zustande, den man an der kindischen Sprachweise sofort erkennen 
konnte, eine liebenswiirdige, witzige Gesellschafterin war, war sie im ersten, nor- 
malen Zustande murrisch und von ziemlich unangenehmen Manieren. Als ich sie 
in diesem zweiten Zustande, wo die Augen stets in gewohnlicher Weise offen waren, 
mit dem entzundeten Knie aufstehen und anstandslos herumgehen lieB, erweckte 
ich sie einmal; sofort stiirzte sie mit einem furchtbaren Wehgeschrei zusammen 
und die hilflose Kranke muBte ins Bett getragen werden. 44 

Auch die altere Beobachtung von Schroeder van der Kolk ver- 
dient hier genannt zu werden: 

Das Madchen hatte im Alter von 13 Jahren eine „langwierige Krankheit" 
durchgemacht und bekam im 16. Lebensjahre eigenartige Zustande. ,,Sie schlug 
morgens nach dem Erwachen 1 / 2 Stunde lang mit den Handen taktmaBig nach 
rechts und links, dann kam sie zwar zu sich, benahm sich aber ganz und gar wie 
ein Kind. 44 Am folgenden Tage wiederholten sich die Zuckungcn, danach aber 
w ar sie wieder verstandig, sprach gut Franzosisch und Deutsch und zeigte sich recht 
belesen. „Dabei wuBte sie aber nichts vom unmittelbar vorhergegangenen Tage, 
sondern ihr Gedachtnis korrespondierte nur mit dem zw r eitvorhergegangenen Tage 
oder mit dem sog. hellen Tage. Dies ging so weit, daB sie an dem lappischen oder 
kindischen Tage wieder Franzosisch zu lernen angefangen, aber nur m&Bige Fort- 
sehritte gemacht hatte, wahrend sie doch am folgenden Tage ganz flieBend sprach. ‘ 
Die Amnesic war vollkommen; sie erkannte den Arzt nicht am gesunden Tage, 
den sie am kranken kennen gelernt hatte. Der Wechsel war so regelmaBig zur 
s(*]ben Stunde, „daB man die Uhr hatte danach stellen kdnnen. 44 

Ferner berichtet Kuffiler von einem 17jahrigen Madchen, die 
nach einem heftigen Affektchok erkrankte und neben zahlreichen 
schweren hvsterischen Erscheinungen Zustande darbot, in denen sie 
heiter ist, wie ein Kind, in der dritten Person spricht, und hinterher 
vdllige Amnesie dafiir hat. Beide Phasen sind vollig getrennt. Audi 
Deweys zur Heilung gekommener Fall gedort zu diesem Typus; es 
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bestanden Verwirrtheitszustande mit Wahnvorstellungen, Puerilismus 
und Spiegelschrift. 

Mac Nishs beruhmte Kranke hat ebenfalis streng getrennte Phasen, 
doch zeichneten sich die kranken Zustande dadurch noch besonders 
aus, daU sie in dieser Zeit aller Kenntnisse bar war und sie wieder von 
vorn anfangen muBte, Schreiben, Lesen und Rechnen zu lemen. Das- 
selbe erzahlen Weir- Mitschell, Winslow und Bourru- Durot von 
ihren Patientinnen. Sidis und Goodhart haben ebenfalis einen sol- 
chen Kranken beschrieben, wo die Amnesie nach Kopftrauma einsetzte. 

Naturlich gibt es auch mancherlei Ubergange. Schon Felida hatte 
noch einen dritten Zustand, eine Art halluzinatorisches Delirium. Es 
kommen aber noch Falle vor, in denen auch ein dritter Zustand von 
besonderem Inhalt auftritt und selbstandig den beiden anderen gegen- 
iibersteht, wie z. B. bei „BC A“: 

Eine sensible Frau mit psychopathisehen Ziigen verfiel nach dem Tode ihres 
Mannes nach langer tJberanstrengung und schwerem Kummer in einen Zustand (B), 
in dem ihr friiher „neurasthenisches 44 Wesen wie ausgewechselt war; sie war mit 
cinem Male heiter und lebenslustig. Die sonst vorhandene Scheu vor Ungeziefer 
(sie ging deshalb nicht in den Wald) und vor dem Fahren auf der elektrischen Bahn 
war verschwunden; sie fiihlte sich „leichtherzig und gliicklich“. Durch einen 
neuen Affektshock trat nach einigen Wochen der normale Zustand (A) wieder ein, 
doch bestand keine Amnesie fur B. Wieder deprimiert und gequ&lt durch Ver- 
pflichtungen, die sie im Zustande B unbedacht auf sich genommen, ging Patientin 
zum Arzt (Morton Prince). Sie wurde einer hypnotischen Behandlung unter- 
worfen, und nun begann erst das Alternieren der Zust&nde. Wfihrend der A-Phase 
bestand jetzt Amnesie fur B; dazu trat ein neuer dritter Zustand C, in dem die 
Patientin sich genau aller Vorgange in A und B erinnerte. Dieser dritte Zustand 
war der eigentlich normale, sie hatte in ihm ihr volliges inneres Dleichgewicht 
wieder, welches in A nach der Seite der Depression, in B nach der der Exaltation 
verschoben war. In ihrer selbstverfaBten Krankengeschichte schildert sie, daB 
ihr B wie ein Delirium vorkame, sie verstunde ihre Handlungen selbst nicht. „Als 
B war mein Verhalten mir als A gegeniiber wie das eines frohlichen, vergnligungs- 
lustigen Madchens ohne VerantwortlichkeitsbewuBtsein einer alteren Schwester 
gegeniiber. 44 

Dieses nur in seinen markantesten Ziigen referierte Krankheitsbild 
ist ein einfaches Beispiel fiir jene merkwurdigen Falle, in denen mehrere 
zum Teil voneinander unabhangige Phasen mit verschiedenen psychi- 
schen Bildern bestehen. Als die am besten beobachteten sind zu 
nennen die von Wilson und besonders von Morton Prince. Dcs 
letzteren Miss Beauchamp ist wohl der am sorgfaltigsten beschriebene 
Krankheitsfall dieser Art; ein dickes Bueh fiillt die Darstellung ihres 
Lebens aus. Sie hatte 4 Zustande, die alle untereinander verschieden 
waren; zwei da von waren ohne Erinnerung fiireinander und fiir den 
dritten Zustand — nur in einem wuBte sie von den iibrigen. Prince 
gelang es, in miihevoller Arbeit, die Einheitlichkeit ihres BewuBtseins 
wiederherzustellen. Osgood Mason beschreibt 3, Wilson 12 ver- 
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schiedene Zustande bei einem Madchen, Camuset-Voisin-Bourru 
bei einem Manne 8 mit jeder Phase zugehorigen besonderen Sensibili- 
tatsstorungen. Allerdings ist in den beiden letzten Fallen durch hvp- 
notische BeeinfluBung viel Kiinstliches hineingebracht worden. In 
dieser Reihe darf Janet nicht vergessen werden, dessen Leonie freilich 
auch ein Kunstprodukt ist. 

Sucht man aus diesen mannigfaltigen Erscheinungen das Gemein- 
same herauszuschalen, so fallt zunachst auf, daB von einem wirk- 
lichen Wechsel der ganzen Personlichkeit nicht die Rede sein kann. 
Auch im kranken Zustande benehmen sich die Patienten so, als ob 
ihnen ihr ganzer Erinnerungsschatz zur Verfiigung stande, auch wenn 
er nicht in ihr BewuBtsein tritt. Es sind also nur Abspaltungen ihres 
BewuBtseinsinhaltes, die nur durch ihre Mannigfaltigkeit als ganze 
Personlichkeit imponieren, vollends, wenn eine submanische Stimmung 
sonst — in der gesunden Zeit verstarkt vorhandene — Hemmungen 
lockert; ein groBerer Reichtum des Personlichkeitsinhalts ist, wenn 
auch oft behauptet, doch nie nachgewiesen worden. — ,,Konsequenter‘ i 
scheint demnach der andere Zustand zu sein, in dem das Gedachtnis 
der Patienten eine Tabula rasa ist, sie gar nichts mehr wissen und alles 
erst wieder neu zu lemen genotigt sind. Es bedarf wohl keines Be- 
weises, daB auch hier nichts wirklich zerstort, denn sonst miiBten die 
Kranken ja schwer dement erscheinen, sondern nur eine Dissoziation 
eingetreten ist und die Reproduktionsfahigkeit behindert. Conrad 
und Donath haben in ihren Arbeiten instruktive Beispiele dafiir ge- 
liefert. 

Schon friihere Beobachter haben auf die Eigentiimlichkeit auf- 
merksam gemacht, daB der kranke Zustand durchweg mit einer mani- 
schen Erregung verbunden ist, die noch dadurch mehr in die Augen 
fallt, daB in der gesunden Zeit eine leicht depressive Grundstimmung 
vorherrscht. Binswanger kntipft deshalb an sein kurzes Referat liber 
Felida die Bemerkung: 

„Diese Beobachtung ist sicherlich eine der verwickeltsten degenerativen Misch- 
formen der Hysteric; bei dem Versuche, sie in klinisch-deskriptivem Sinne in ihre 
einzclnen Koinponenten zu zerlegen, wird man in erster Linie neben den aus- 
gepragt hysterischen Krankheitserscheinungen diejenigen einer affektiven zirku- 
liiren Psychose feststellen. l)abei bleibt es immerhin merkwurdig, daB die mania- 
kalische Exaltation immer in dieser gesetzm&Bigen Form an den zweiten Zustand 
gebundcn war/' 

Trotz des stark manisch-depressiven Einschlages kann aber kein 
Zweifel aufkommen, daB wir cliese Fiille der Hysterie zurechnen miis- 
sen, wie es Raecke getan hat. AuBer den Phasen konnten fast alle 
AuBerungen der Hysterie beobachtet werden: Konvulsionen ohne Be- 
wuBtseinsverlust, Mutismus, Stottern, puerile Sprache und kindisches 
Gebaren, Gehstorungen, Lahmungcn, Gesichtsfeldeinschrankungen, 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



tlber eine hysterische Psychose mit alternierenden BewuBtseinszustilnden. 405 

und alle Arten von Sensibilitatsstorungen, die sich bis auf die Sinnes- 
organe erstrecken. Die Patienten sind vorwiegend Frauen, nur zwei 
Manner befinden sich darunter (Camuset-Voisin- Bourru, Sidis- 
Goodhart). Beziehungen zum Sexualleben und zur Menstruation 
waren angedeutet; daneben bestand dauernd erhohte Suggestibilitat, 
oft zum Schaden der Patienten, fur den Experimentator verfiihrerisch. 
War manchmal auch keine Ursache deutlich, so konnte man doch 
mehrere Male sicher einen heftigen Affektchok als Ausgangspunkt des 
Leidens auffinden. (Kuffner, B C A.) Hartnackig, wie schwere 
Hysterien sind, widerstanden sie dem Versuche einer Therapie: nur 
einmal heilte sie spontan in der Menopause (Dufay), wenige Male 
brachte verniinftig angewandte Hypnose die Genesung (B C A, Prince), 
ob aber endgiiltig, ist nicht bekannt. 

Unser Fall reiht sich diesen an; er zeigt in seltener Reinheit, wie 
sich auf dem Boden schwerer hysterischer Erscheinungen allmahlich 
Bewu Bt sei nsstbrungen ausbilden, die sich aber in einem wesentlichen 
Punkte von den bisher angefiihrten Beobachtungen unterscheiden: 
niimlich durch die eigenartige Verkennung der sie umgebenden Per- 
sonen, wahrend das BewuBtsein ihrer selbst unveriindert bleibt. 

Allerdings gibt es einen ahnlichen Fall, in welchem auch eine Ver¬ 
kennung der Umgebung eine hervorragende Rolle spielt; es ist der von 
G m e 1 i n mitgeteilte: 

Eine Kranke hielt sich in den regelmaBig wiederkehrenden Phasen mit nach- 
folgender Amnesie fur eine Franzbsin von hoher Abkunft, die sich inkognito auf 
der Flucht vor den Revolutionaren in einem Hotel befindet, und paBte ihre Um¬ 
gebung dieser phantastischen Vorstellung an, sprach Franzosisch, hielt ihre Ange- 
horigen fiir ebensolche Fliichtlinge oder Fremde und sprach von den Ihrigen wie 
von Abwesenden. 

Der Unterschied liegt hier vor allem in dem veranderten BewuBt- 
sein ihrer eigenen Personlichkeit; auch sonst fanden sich wesentliche 
Abweichungen, die einen weiteren Vergleich mit unserer Kranken 
nicht zulassen. 

DaB die Begriindung, welche die Patient-in hierfiir in ihrem selbst 
verfaBten Krankheitsberichte gibt, keine Erkliirung derselben ist, 
leuchtet ohne weiteres ein. Wir werden wohl nicht fehlgehen, wenn 
wir hier auf die von Pick beschriebencn Storungen des Bekanntheits- 
gefiihls zuriickgreifen. ,,Eine genaue Analyse ergibt zuweilen, daB 
keinerlei Storung der sinnlichen Perzeption sich nachweisen liiBt, 
namentlich auch keine Illusion, sondern einfach das Fehlen der Be- 
kanntheitsqualitiit es ist, welches solche Kranke z. B. zu der AuBerung 
veranlaBt, die Personen ihrer Umgebung, selbst die nachsten Angehori- 
gen, seien nicht dieselben, vielmehr veriindert; — so gab ein soleher 
Kranker, der bchauptet liatte, die Frau, bei der er wohnt-e, wiire nicht 
seine Mutter, spiiter, nach einigen Tagen des Anstaltsaufenthalts. an, 

Z. f. d, g. Neur. u. Psych. O. XXIV. 27 
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er sei noch immer nicht sicher, ob die ihn besuchende Mutter die.se 
wirklich sei; deren Stimme sei wohl dieselbe, aber beziiglich ihres son- 
stigen Aussehens, an dem er aber eine Veranderung nicht angeben 
konne, komme sie ihm fremd vor.“ Das sind fast dieselben Worte. 
welche Frau R. gebrauchte, wenn von ihr eine Beschreibung verlangt 
wurde, was ihr an den Personen fremd vorkomme. 

Worin dieses Fremdartige besteht, konnte auch sie nicht ausdrucken: 
„ich fiihle das eben“, meinte sie. Das in der Krankengeschichte an- 
gefiihrte Experiment mit den Bildem zeigt auch, dafi sie die Echtheit 
der Personen nur bezweifelt, wenn sie sie vor sich sieht. Die Schrift- 
zuge dagegen erkannte sie stets an, und dem Inhalte von Briefen, die 
an sie gerichtet wurden, brachte sie immer unbedingtes Vertrauen ent- 
gegen. Davon wurde, wenn sie sich gar zu unzuganglich erwies, thera- 
peutisch ausgiebig Gebrauch gemacht. Die Patientin selbst verlangt e 
in den schlechten Zeiten zum Trost immer einige Zeilen von Herrn 
Professor Laehr, die ihre Wirkung nie zu verfehlen pflegten. 

Wenn die hysterische Grundlage hier nicht so klar ware, so konnte 
iibrigens die paranoisch gefarbte Begriindung, welche Patientin fur 
diese Verwechslung angibt, die Personen seien von ihren Feinden so 
gemacht, um sie auszuspionieren, im Verein mit den Halluzinationen 
dazu verfiihren, das Krankheitsbild als akute halluzinatorische rezi- 
divierende Paranoia anzusehen, wie Seiffer das in seinem — wenn 
auch in manchen Punkten abweichenden — Falle getan hat (was iibri- 
gens nicht ohne Widerspruch geblieben ist). 

Trotz der langen und genauen Beobachtung bleibt aber das ganzc 
Krankheitsbild in hohem Grade ratselhaft. Man hat frtiher zur Er- 
klarung eine gesonderte Funktion der Hirnhalften heranziehen wollen 
(Jensen u. a.), und tatsachlich scheint der ganz sonderbare Fall von 
Bruce diesen AnalogieschluB nahezulegen (vgl. aber dazu das Referat 
von Ziehen), in welchem ein Mann in der einen Phase submanisch war. 
vorwicgend Englisch sprach, und die rechte Hand gebrauchte, in der 
anderen ein deprimiertes AuBere zeigte, nur Walisch redete und ver- 
stand, mit der linken Hand von links nach rechts schrieb usw. DaB — 
nebenbei bemerkt — ein getrenntes Funktionieren der Hemispharen 
wenigstens ins Bereich der Moglichkeit gehort, dafur scheint auch 
eine Beobachtung Bleulers zu sprechen. Fur die hier betrachteten 
Krankheitsbild or muB selbstverstandlich auf eine funktionelle Er- 
krankung — eben die Hysterie — zuriickgegriffen werden. 

Janet hat auf die Bedeutung der korperlichen Erscheinungen bei 
den einzelnen Phasen hingewiesen und zur Erklarung die Einengung 
des BewuBtseins bei Hysterischen herangezogen und auch Bohn 
hat ausdriicklich die Wichtigkeit derartiger korperlicher Begleitsym- 
ptome betont. Leider ist darauf bei solchen Fallen zu wenig Gewicht 
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gelegt worden, da das pathopsychologische Ii\teresse meist derart 
Vordergrunde steht, daB die korperlichen Erscheinungen und der Zu- 
sammenhang beider vemachlassigt werden. Naturlich soil damit kein 
absprechendes Urteil uber den Wert solcher Untersuchungen gefallt 
werden. Hier sei nochmals betont, daB bei unserer Kranken im Zu- 
stande keinerlei korperliche Symptorae hysterischer Art, wie z. B. 
Sensibilitatsstorungen usw. vorhanden waren. 

Es lag nahe, psychoanalytische Erwagungen anzustellen, um so mehr, 
als zweifellos hysterische BewuBtseinsstdrungen dadurch unserem Ver- 
standnis naher gebracht werden. Z. B. hat Matthies Gelegenheit ge- 
habt, einen einfachen Dammerzustand, fur welchen eine solche Ursache 
auffindbar war, zu beobachten. 

Die 32jfthrige Patientin erfuhr durch ein unerwartetes Zusammentreffen mit 
ihrem gctrennt von ihr lebenden Manne, wobei es zum Geschlechtsverkehr kam, 
einen heftigen Schreck. Sie verlor das BewuBtsein ihres ganzen bisherigen Lebens. 
Als namenlose Frau wurde sie in Berlin aufgegriffen und der Anstalt zugefiihrt. 
Das Kind, das sie dann gebar, starb nach kurzer Zeit. Trotz vielfacher hypno- 
tischer Versuche gelang es nicht, ihr Angaben liber ihre Herkunft zu entlocken. 
Sie lemte allmahlich wieder Lesen und Schreiben, Klavierspielen usw. Erst nach 
Jahren, als sie sich unter angenommenem Namen in Berlin eine eigene Existenz 
gegriindet hatte, gelang es ihr nach miihsamen Forschungen endlich, ihre Verwand- 
ten zu entdecken und in Gesprachen mit diesen den groBten Teil ihrer verlorenen 
Erinnerung wiederzugewinnen. — Der geflihlsbetonte Komplex lag hier in dem 
Zusammentreffen mit ihrem Manne und der Schwangerung, die sie bestrebt war, 
vor den Ihrigen zu verbergen, da diese einen Verkehr mit ihm nicht wunschten 1 ). 

In einzelnen Fallen gelingt es ja auch, durch Aufklarung der Ur- 
sachen die Heilung herbeizuflihren 2 ). In unserem Falle erschien dies 
Verfahren therapeutisch zweifelhaft bei der Lange des Leidens und 
theoretisch belanglos, da war dank der Bereitwnlligkeit des Mannes und 
der Patientin selbst eine eingehende Kenntnis ihres Lebens besaBen. 
Wenn auch wohl einmai eine erste Ursache fiir das Eintreten der Zu- 
stiinde vorhanden gewesen sein mag, so konnte man doch bei den spiiter 
sich einstellenden Phasen keine Veranlassung nachweisen. In dem 
oben zitierten Falle B C A. kniipfte der zweite Zustand inhaltlich an 
den ersten an und der Anfang der Kette war gemacht; der erste war 

A ) Diese Frau ist in Haus Schonow kurzlich behandelt worden wegen neur- 
asthenischer Beschwerden, die durch eine Aufregung verursacht waren. Verf. 
konnte dabei feststellen, daB die von Matthies beschriebene Bewegungsstorung 
des Hnken Armes auf einer alten Serratuslahmung beruht, die durch eine fruher 
vorgenommene Mammaexstirpation verschuldet ist. Bei der korpulenten Frau 
ist die anomale Haltung des linken Schulterblattes allerdings wenig in die Augen 
fallend. Die noch vorhandenen atypischen Sensibilitatsstorungen am linken 
o. Finger sowde auf dem Riicken in der Gegend der Scapula durften dieselbe aller 
dings hysterisch superponierte Ursache haben. 

2 ) Eigenartig ist, daB durch einen therapeutischen-psyehoanalytisclien Ver- 
such bei einem Danunerzustaude eine zweite Personlichkeit auftrat, die dem Arzte 
feindlich gesinnt war. Es gelang aber sehlieBlich die vollstandige Heilung. (H art.) 
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ausgelost durch einen Affektshock, die folgenden kamen von selbst. 
Man kann also — wie auch in unserem Falle — von spontan rezidivie- 
renden Dammerzustanden sprechen. 

Dafi bei dem exquisit periodischen und zu BewuBtseinsverlusten 
fuhrenden Leiden, der Epilepsie, ahnliche Krankheitsbilder vorkommen. 
sei der Vollstandigkeit halber hier angeftihrt (Cutten,Crocq, Bian- 
chini u. a.). 

Die Heilungsaussichten bei unserer Patientin scheinen gering: ihre 
Krankheit wogt noch auf und ab. Aber sie nahert sich dem Klimakte- 
rium. Ob man wohl hoffen darf, daB es wie im Falle von Dufay eine 
Genesung fur sie bringen wird? 
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Die Bedeutung der Abderhaldenschen Serodiagnostik fiir die 
Neurologic und Psychiatrie. 

Von 

Dr. Hubert Golla, 

Assistenzarzt 

(Aus der psychiairischen und Nervenklinik der Universitat Breslau.) 
(Eingegangen am 16. Marz 1914.) 

Die in der kurzen seit dem Erscheinen der ersten Fauserschen 
Arbeit iiber die Abderhaldensche Serodiagnostik in der Psychiatrie 
verstrichenen Zeit zu einer erheblichen Anzahl von Vortragen, Dis- 
kussionsbemerkungen und groBeren Arbeiten angewachsene Literatur 
(Fauser, Allers, Fischer, Brahm, Willige, Schroder, Haupt¬ 
mann und Bumke, Wegener, Neue, Kafka, Mayer, Hussels, 
Beyer, Fischer, Theobald, Roraer und Bundschuh, Maass, 
Golla) laBt einen einheitlichen Standpunkt vermissen. Auf der einen 
Seite mehr oder minder riickhaltlose Bestatigung der Fauserschen 
Befunde und Anerkennung seiner Theorien, auf der anderen Resultate, 
die von den Fauserschen Reaktionstypen nicht unerheblich abweichen. 
Und gerade auch hinsichtlich der von vornlierein am wichtigsten er- 
schcinenden Frage nach der Moglichkeit einer serologischen Abgrenzung 
organischer von funktionellen Psychosen, insbesondere der Dementia 
praecox vom manisch-depressiven Irresein, sind die bisher veroffent- 
lichten Befunde auBerordentlich widerspruchsvoll. Soweit sich heute 
iiberhaupt etwas einigermaBen Bestimmtes sagen laBt, ergibt ein all- 
gemeiner Uberblick iiber die bisher veroffentlichten Ergebnisse ein 
Obcnviegen positiver Reaktionen bei organischen Erkrankungen gegen- 
iiber manisch-depressivem Irresein, Hysterie, Psychopathie und geistigcr 
Gesundheit. So wiinschenswert eine genauere Gegeniiberstellung der 
Ergebnisse aller Untersuclier ware, scheitert ein Versuch nach dieser 
Richtung an der nicht innner durchgefiihrten Wiedergabe von Unter- 
suchungsprotokollen. 

Durch alle Arbeiten zieht sich wie ein roter Faden das ominose 
Wort „Vorsuchsfehler“. Aus den zalilreichen der Methodik bisher an- 
haftendcn Fehlerquellen mogon ja bis zu einem gewissen Grade die 
Differenzen in den Befunden erklarlich erscheinen, eine allgemein lx*- 
friedigcndc Erklarung ist indessen in der so haufigen Annahme von 
Versuehsfehlern nicht zu sehen. 
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Der vorliegenden Arbeit liegt ein Material von Untersuchungen an 
238 Sera zugrunde, die zum groBten Teil aus der Breslauer psychiatri- 
schen Klinik und Poliklinik, zu einera kleineren Teil aus dem stadtischen 
Krankenhaus fiir Nerven- und Gemiitskranke stammen 1 ). (In den 
Protokollen sind die letzteren mit kleinen Anfangsbuchstaben be- 
zeichnet.) 

Auf alle Einzelheiten der Technik einzugehen, eriibrigt sich im Hin- 
blick auf die sehr ausfiihrliche Darstellung der Methode und besonders 
auch ihrer Fehlerquellen durch Abderhalden selbst. In alien wesent- 
lichen Punkten wurden die im Abderhaldenschen Institut erlernten 
Vorschriften befolgt. Im einzelnen sei nur vermerkt, daB die Blut- 
entnahme im niichternen Zustande bei polikhnischen Patienten nicht 
durchfiihrbar war. Dieser Punkt betrifft jedoch nur eine relativ kleine 
Anzahl von Sera; auBer einer gelegentlichen positiven Reaktion der 
mit Serum allein angesetzten Kontrolle ist ein wesentlicher EinfluB 
auf das Versuchsergebnis im Vergleich mit den iibrigen Sera, die von 
niichternen Patienten entnommen waren, hieraus nicht herzuleiten ge- 
wesen. Der positive Ausfall von Serumkontrollen war iibrigens nicht 
ganz selten (15 notierte Falle, im Anfang wurden positive Kontroll- 
reaktionen in die Protokolle nicht aufgenommen), selbst dann, wenn 
nach dreimaligem Zentrifugieren des Serums rote Blutkorperchen sich 
nicht mehr nachweisen lieBen und Hamolyse wenigstens bei der bloBen 
Betrachtung nicht wahrscheinlich erschien. Zum groBten Teil waren 
es Sera von organisch Erkrankten. Es ist wohl anzunehmen, besonders 
auch unter Beriicksichtigung der von H. Pfeiffer und M. de Crinis 
veroffentlichten Beobachtungen, daB eine nicht geringe Anzahl der- 
artiger Sera einen hoheren Gehalt dialysabler EiweiBspaltprodukte auf- 
weist. Erst als mit der Serummenge auf 1,0 ccm heruntergegangen wurde, 
wurde die Erscheinung seltener beobachtet. Bei weitaus der groBten 
Zahl der Falle (etwa von Nr. 25 an) wurde dann immer nur 1 ccm 
benutzt. 

Alle Untersueher stiinmen darin iiherein, daB die Preparation der 
Leichenorgane erheblich groBere Schwierigkeiten bereitet als die einer 
Placenta. Vor alien Dingen ist das Auswaschen einzelner Organe oder 
Teile derselben bis zur vollkommenen Blutfreiheit vielfach nicht zu 
erzielen. In der letzten Auflage seines Buches iiber die Abwehrfermente 
hat Abderhalden auf die Wichtigkeit dieses Punktes hingewiesen. 
Wenn es auch vorkiime, daB keine gegen Blut eingestellten Fermente 
im Serum vorhanden seien, so sei dieses Verhalten doch nicht die Regel, 
und der geringste Blutgehalt eines Organes geniige, um eine positive 

*) Fiir die liebenswurdige iTberlassung des Materials erlaube ieh mir aueh 
an dieser Stelle Herrn Frimararzt Sanitatsrat Dr. Hahn nieinen verbindlich- 
sten Dank auszusprochen. 
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Reaktion vorzutausehen. Ein sicheres Kriterium fiir das vollige Frei- 
sein von Blut eines Organes besitzen wir meines Erachtens nicht; audi 
die von Abderhalden kiirzlich empfohlene spektroskopische Unter- 
suchung diirfte wohl nicht immer zu dem gewiinschten Ergebnis fiihren, 
da im giinstigsten Falle aus einera negativen spektroskopischen Be- 
funde nur ein Freisein des Kochwassers von Hamoglobin herzuleiten 
ist. Einzelne Organpartikel konnen trotzdem noch zahlreiche nicht 
ausgelaugte rote Blutkorperchen beherbergen. Kafkas Erfahrung, dali 
das Auswaschen der Leichenorgane wesenthch langere Zeit in Anspruch 
nimmt (bis zu 24 Stunden und langer) als das einer lebensfrischen 
Placenta, kann ich durchaus bestatigen. Die Abderhaldensche Forde- 
rung, den morphologischen Zustand eines Organes und seine Herkunft 
fcstzustellen, laBt sich praktisch leider nicht immer durchfiihren, eben- 
sowenig wie jene, nur solche Organe zu verwenden, die von moglichst 
rasch nach dem Tode sezierten Leichen stammen. Pathologisch ver- 
anderte Organe wurden selbstverstandlich nicht verarbeitet, eine vor- 
herige histologische Untersuchung ist naturgemaB nicht durchzufiihren. 
Einige Organe, wie Leber, Hoden, Nebenniere lassen sich auch bei 
noch so langem Auswaschen nicht vollig weiB erhalten. Bei der Prapa- 
ration der Nebenniere geht meistenteils ein groBer Teil der Marksubstanz 
verloren. Nach meinen Erfahrungen sind die einmal praparierten und 
zwischen Chloroform und Toluol aufbewahrten Organe in der Mehrzahl 
langere Zeit haltbar. Immerhin kam es einige Male vor, daB eine langere 
Zeit hindurch negative Kochprobe positiv wurde. Ob hierbei lediglich 
eine Infektion des Organs bei der Entnahme verantwortlich zu machen 
ist oder ob nicht auch Macerationsvorgange, verursacht durch Saure- 
reste oder Zersetzung des Chloroforms, eine Rolle spielen, wird sich im 
einzelnen Falle schwer entscheiden lassen. 

An Kontrollen wurde vor jedem Versuch der Vorschrift entsprechend 
eine Kochprobe des Organs vorgenommen und jedes Serum allein gegen 
Wasser dialysiert. Auf die von verschiedenen Seiten empfohlene Kon- 
trolle Organ + Wasser wurde verzichtct, da diese Kontrolle, wie 
Abderhalden neuerdings betont, vollkommen wertlos ist. Auch die 
Kontrolle mit inaktiviertem Serum, die in letzter Zeit mehr in Auf- 
nahme gekommen ist, wurde nicht angewandt, besondere Garantien 
diirfte diese Kontrolle nieiner Ansicht nach sclion deswegen nicht bieten, 
weil in dem zu derselben verwendeten Organstiickchen andere Be- 
dingungen vorliegen konnen. 

Bei einer groBen Anzahl von Sera sind auch solche Organe zum 
Versuch verwendet worden, deren Dialysate nach den Mitteilungen 
Fa users u. a. von vornherein einen negativen Ausfall erwarten lassen 
sollten. Zum Spezifitiitsnachweis ist eine derartige Erweiterung der 
Ver&uchsanordnung unbedingt notwendig und von einer Anzahl von 
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Untersuchem auch bereits durchgefiihrt worden. Neuerdings t re ten be- 
sohders Oeller und Stephan hierfiir ein und halten neben dem aktiven 
Versuch auch die Durchfiihrung von Kontrollen mit inaktivem Serum 
fiir unerlaBlich. 

Bei der Durchfiihrung der Versuche wurde das Hauptinteresse der 
Dementia praecox zugewandt. Besondere Beriicksichtigung fanden 
neben Paralyse, Tabes und Lues cerebrospinalis organische Erkrankungen 
des Zentralnervensystems bei geistig Gesunden. 

Im einzelnen gestalteten sich die Ergebnisse folgendermaBen: 

I. Gesunde. 

12 Sera von Gesunden (Arzte und Pfleger) wurden mit Gehirn, 
Schilddriise, Hoden, Ovarium und Placenta zum Versuch angesetzt und 
ergaben durchweg negative Befunde in Ubereinstimmung mit den Unter- 
suchungsergebnissen von Fauser, Wegener, Lamp6 und Papa- 
zolu, Romer und Bundschuh. Neue, Kafka, Hauptmann 
und Bumke fanden dagegen in vereinzelten Fallen Abbau von ver- 
schiedenen Organen. Fiir diese abweichenden Untersuchungsergebnisse 
wird die Annahme von Untersuchungsfehlem oder latenten funktionellen 
Storungen geltend gemacht. Bei der relativ kleinen Anzahl der bisher 
mit Serum von Gesunden vorgenommenen Untersuchungen laBt sich 
ein Urteil iiber die abweichenden Befunde noch nicht fallen. Zur weiteren 
Klarung werden die Ergebnisse vielfach geforderter systematischer 
Untersuchungen unter Beriicksichtigung des ev. Einflusses physiologi- 
scher Lebensvorgange, Pubertat, Menstruation, senile Riickbildung, ab- 
zuwarten bleiben. 

n. Psychopathic und Hysterie. 

Unter 8 Fallen zeigten samtliche Dialysate von 6 negative Ninhydrin- 
reaktionen, wahrend 1 mal (psychogene Depression) Ovariumabbau und 
bei einem 2. Fall (Psychopathic) Abbau von Gehirn, Testikel und Leber 
festgestellt wurde. Es sei hervorgehoben, daB es sich um klinisch sichere 
Fiille handelt, bei denen vor alien Dingen die Diagnose Dementia praecox 
ausgeschlossen werden konnte. Auch Neue hat in 3 Fallen von Psycho¬ 
pathic einzelne positive Reaktionen zu verzeichnen, wahrend Fauser, 
Wegener, Kafka, Mayer, Romer und Bundschuh bei konsti- 
tutioneller Psychopathic und Hysterie niemals irgendwelchen Abbau ge- 
funden haben. Bei dem Uberwiegen der negativen Befunde liegt es 
nahe, auch hier fiir die abweichenden Resultate Versuchsfehler verant- 
wortlich zu machen. Eine befriedigende Erklarung diirfte diese Annahme 
indessen kaum bieten. 

III. Manisch-depressives Irresein. 

Wie aus Tab. I hervorgeht, entsprechen die Fiille 1 — 10, 13 und 16 
mit iliren negativen Resultaten den Erfahrungen von Fa user, Fischer, 
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Tabelle I. Man isch-depressives Irresein. 


Nr. 

Proto- 

koll- 

Nr. 

Name 

Geliirn 

| Thyreoldea 

Testikel 

1 Ovarium 

jaqoq 

© 

N 

© 

* 

Nebenniere 

Bemerkungen 

i 

21 

Fr. o* 1 

— 

— 






Leichte Depression 

•j 

36 

e. d" 

— 


— 

— 




Manie im Pr&senium 

3 

46 

Ho. a* 

— 


— 

— 




Manische Erregung 

4 

47 

Hor.a* 

— 


— 

— 




Leichte Depression 

5 

50 

Iio. d" 

— 


— 

— 




tt M 

6 

65 

Wu. 9 

— 

— 


— 




Hypochondrische Depressiou 











im Klimakterium 

7 , 

68 

Kr. 9 


— 

— 

— 




Manisch-depressiveT Misch- 











zustand 

8 

75 

Qui. 9 

— 

— 


— 




Depression 

!) 

89 

Ka. 9 

— 

— 


i 




Depression. Zwangsideen 

10 

145 

Ma. <p 

— 

— 

— 





Manische Erregung 

11 

161 

y. (p 

_ 

_ 

+ 

_ 




\ 











i Alteremelancholie 


182 

n 

— 

— 

— 

+ 

+ v 



1 

12 

171 

Er. 9 

+ + + 

+ + + 


+ 


+ 


Depression im Klimakterium. 











Vor ca. l j. Stronektoaie 

13 

179 

Pa. o" 

— 

— 






Depression 

14 

219 

IH. cf 

— 

+ + 

+ + 




— 

Depression im Pr&senium. 











Arteriosklerose 

15 

195 

Ku. o" 

+ 

_ 

+ + 





Depressiver Stupor, Beit 2J. 











bestehend 

16 

76 

Schw. 9 

— 

— 


— 




Depression 

17 

176 

Schu.d 1 



+ ? 



' 1 


•• 


Wegener, Mayer, Komer und Bundschuh. Bei Fall 11 (Alters- 
melancholie) finden sich bei 2 Untersuchungen auffallend abweichende 
Ergebnisse: das eine Mai Testikel-, beim zweiten Mai Ovariumabbnu 
und fraglicher, aber wahrscheinlicher Leberabbau. Der letztere Behind 
wiirde sich mit neueren Erfahrungen Wegeners, der Leberabbau bei 
Melancholie wiederholt gefunden hat, decken, dagegen bleibt der — 
noch dazu paradoxe — Geschlechtsdriisenabbau olinc Erklarungsmog- 
lichkeit. Bei Fall 12 (Depression im Klimakterium) laBt sich der Abbau 
von Schilddriise wohl zwanglos aus einer Storung des Schilddrusenstoff- 
wechsels erklaren (Patientin ist wegen Kropfes vor ca. 1 Jahr operiert 
worden). Ob in diesem und im Fall 15 mit Kafka der Gehirnabbau 
nur als temporar zu bezeichnen ist, mochte ich mit Riicksicht auf das 
Fehlen einer Nachuntersuchung unentschieden lassen. Bei Fall 12 ist 
auBerdem der Abbau von Ovarium und Niere auffallend, hierfiir wie 
fur die iibrigen aus dem Protokoll zu ersehenden abweichenden Be- 
funde fehlt es an der Moglichkeit einer Erkliirung aus dem klinischen 
Bilde, wenn man sich nicht mit der Annahme einer latenten Organ- 
storung und des ublichen V T ersuchsfehlers begniigen will. Hauptmann 
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und Bumke, Kafka, NeueundMaass haben gleichfalls den Fauser- 
schen Reaktionstypus beim manisch-depressiven Irresein nicht immer 
bestatigen konnen, auch hier wird es noch umfangreicher Nachunter- 
suchungen bediirfen, und Roiner fordert eine Erweiterung der Methode 
zum Zwecke des eventuellen Nachweises auch anderer als proteolvtischer 
Fermente beim manisch-depressiven Irresein. 

IV. Dementia praecox. 

Von den 53 klinisch sicheren Fallen von Dementia praecox wurden 
4 Fiille nachuntersucht. 27 von den siimtlich mit Gehim angesetzten 
Sera ergaben ein positives Resultat, die Verhiiltniszahlen fiir die ubrigen 
Organe sind folgcnde: 

Schilddriise 56 : 18. 

Hoden 30 : 21. 

Ovarium 38 : 23. 

Leber 13 : 4. 

Niere 9 : 5. 

Nebeimiere 6 : 3. 

Am auffallendsten ist bei den 4 naehuntersuehten Fallen 11. 16, 
22 und 30 die zum Teil weitgehende Differenz der beiden Untersuchungs- 
ergebnisse bei vollig gleicher Versuchsanordnung. 

Einen ganzlich negativen Befund weisen die Falle 16, 18, 20, 24, 
35, 38, 40, 46 und 51 auf. Diese Fade betreffen alte und frische Er- 
krankungen. Ob die vielfach geltend gemachte Annahme eines zeit- 
lichen Schwankens des Fermentgehaltes im Serum zur Erklarung aus- 
reicht, erscheint doch fraglich. Bei den alteren Fallen mag fiir den 
ganzlich negativen Befund die Annahme eines Stillstandes des Krank- 
heitsprozesses eine gewisse Berechtigung haben, wo es sich abcr, wie 
beispielsweise bei Fad 40, urn langdauernde furibunde Erregungszustande 
handelt, ist eine Erklarung fiir den ganzlich negativen Ausfall der 
Reaktion schlechterdings unmoglich. 

Besonders auffallend ist ferner der Abbau von Leber und Niere, 
der von den iibrigen Untersuchcm nur bei Paralyse und Alkoholismus, 
und von Wegener auch bei Melancholic festgestellt worden ist. Den 
zuerst von Kafka beobachteten Abbau von Nebeimiere konnte ich 
gleichfalls bestatigen. Mit den Untcrsuchungen von Kafka, Neue, 
Mayer und teihveise auch von Maass stimmen die obigen im allge- 
meinen iiberein, wahrend sich der Fausersche Reaktionstypus auch 
bei Dementia praecox nicht bestatigen lied. 

Irgendwelche GesetzmaOigkeiten lassen sich aus einem Vergleieh der 
psychischen Zustandsbilder und der serologischen Befunde nicht ab- 
leiten, im Gcgensatz zu Fauser, Wegener u. a. konnte nicht einmal 
eine Konstanz des Geschlechtsdriisenabbaues festgestellt werden. tine 
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Tabelle II. Dementia praecox. 


Nr. 

Protokoll- 

Nr. 

Name 

Oehlrn 

Thyreoidea 

Testikel 

Ovarium 

Leber 

4> 

z 

Nebenniere 

Bemerkungen 

i 

2 

OU.o" 

+ 4- 

4 - 4 - 

+ + 





Ilebephrenie. Stumpf. DefekL 

2 

3 

Di.d* 

— 

+ 

4- 4- 





Paranoid. Verworren. 

3 

8 

An.0* 

— 

++ 

4- 





Hebephrenie. Zeitweise or- 











regt, sonst stumpf. 

4 

9 

Rii.c? 

— 

— 

4-4- 





Akute paranoide Form. 

5 

10 

Ni.o* 

(+) 

+ 

(4-) 





Hebephrenie im Beginn. 

6 

11 

Ne.o* 

— 

— 

4- 





Hebephrenic, langere Zeit 











bestehend. 

7 

15 

Ma.o* 

— 

— 

4- 





Paranoid. Zerfahren. 

8 

19 

pi. cf 

— 

— 

4-4- 





Manisch gef&rbte Katatonie. 











Erregung. 

9 

24 

Jio.cf' 

4-4-4- 

+ 

4- 4- 





Paranoid. Rezidivierend. 

10 

28 

Ja.9 

— 

— 

— 

4-4- 




Hebephrenie. Depressives 











Vorstadium. Stuporos. 

11 

29 

Gi.Q 



— 

4- 




Xngstl. gefarbt Katatonie. 











Erregungszustand. 


70 


— 

+ 


4- 




Unver&ndert. 

12 

31 

6 

+v 


— 

4-4- 




Schwerer katatoner Stupor. 

13 

34 

e a* 

— 

— 

— 

4- 




Seit 6 Jahren bestehende 











Katatonie. 

14 

35 

<1 cf 

+ 

— 

— 

— 




Katatonie, 2. Anfall. 

15 

37 

HU-cf 

— 


4-? 

— 




Hebephrenie. Typ. Defekte. 

16 

57 

k a* 

— 

— 

— 

— 




} Katatonie. Seit 10 Jahren 


153 


+ ? 

4-Y 

4-Y 

— 

— 



| wiederholte Anfalle. 

17 

61 

m Q 

— 

— 

— 

+ 




Hebephrenie typisch. 

18 

66 

Uc9 

— 

— 


— 




Hebephrenie. Auffailend 











rasche Verblddung. 

19 

67 

Wi.9 

— 

— 

4- 

4- 




Paranoid. Beginn mit Depr., 











viel Halluz. u. Wahnideen. 

20 

72 

Bu. 9 

— 

— 


— 




Paranoid. Verworren, zer¬ 











fahren. Endzustand. 

21 

73 

Kr. 9 




— 




Katatoner Stupor. Frische 











Erkrankung. 

22 

74 

w<-.9 


— 


4- 




\ Katatonie. Schwere Er* 


212 


+ 

— 


4-4- 

— 



J regungszust&nde. 

23 

82 

Ax. Q 

+ 

— 


— 




Spilt katatonie. Furibunde 











ErreguugszuBtande. 

24 

91 

Ge. 9 

— 

— 


— 




Hebephrenie. 2. Anfall nach 











guter Remission. 

25 

92 

Li. 9 

+ ? 



— 




Katatonie. Xngstl. gefarbte 











Erregu n gsz ust&nd e. 

26 

97 

Schu Q 

— 

— 


+ 




Paranoid. Seit vieleu Jahren 











bestehend. Akutere Phase. 

27 

130 

Me. 9 

+ 

+ 


4- 4~ 4- 




Katatonie. Frische Erkran¬ 











kung. Manisches Bild. 
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Nr. 

O 

s* 

O 

£ 

Name 

S3 

u. 

3 

© 

0 

Thyreoidea 

28 

131 

Gr.Q 

+++ 

+ + 

29 

132 

Fi.9 

— 

+? 

30 

137 

O Q 

— 

— 


166 

11 

— 

— 

31 

139 

P o* 

++ 

— 

32 

154 

Ha. 9 

— 

++ 

33 

156 

Ho. 9 

+ 

+ 

34 

162 

I Ni. o* 

+ 

— 

35 

1169 

Sche.y 


— 

36 

170 

Un.9 

++ 

— 

37 

181 

Kr .9 

+ 

— 

38 

183 

O♦ 

6 

fa 

— 

— 

39 

184 

Be. 9 

++ 

— 

40 1 

186 

Jo. 9 

— 

— 

41 

192 

No. < 3 * 

+ 


42 

202 

Fro" 

++ 

+ + 

43 

204 

Schr.<3* 

— 

— 

44 

208 

An.cf 

++ 

+ + 

45 

210 

Me. 9 

+++' 

— 

46 

211 




47 

214 

Bi-9 ! 

++, 

+ + 

48 

215 

Ma. 9 ; 


+ 

49 

216 

Ka. 9 

+++ 


50 

218 

Bo.rf 

+ 

+ + 

51 

221 

Ma. 0 " 

— 

_ 

52 

234 

He.cf 

-U 

+ 

53 

227 

Gr.cf 


— 


(Fortaetzung von Tabelle II.' 


U 


Teatikel 

Ovarium 

Leber 

Mere 

Nebennlen 


+ + + 





4- 




+ 

— 




— 

+ 

+ v 



+ 

+ 

+ + 




+ 



+ 


+ + + 



+ + 


+ 


+ v 



-f ? 


+ + 


+ + 





+ 





+ 


+ + 

+ 


+ + 


+ 

+ 



+ + 


+ + 



+ + + 


— | 



f f f 




4-4- + 



+ + 




+ + 





_ 


4 

+ 


Bemerkungen 


Sp&tkatatonie. Angstl. ge- 
fiirbtc Erregungszuatfinde. 
Katatonie. Meist stuporoa, 
zeltweilig erregt. 

Katatonie typlach. 

Katatonie. 2—8 J. beateh. 

Katatonie. Depressives Vor- 
stadium, ErregungsziiRt&n- 
de, dann Stupor. 

} Katatonie. 8. An fall, vie! 
Halluzinat. u. Wahnideen 

Katatoner Stupor. Friache 
Krkrankung. 

Paranoid. Kndzustand. 

Katatonie. Schwere Er- 
regungszuat., dann Stupor. 

Paranoid. Orig. Wahnideen, 
komb. mit Dercumscher 
Krankheit. 

Paranoid. Friache Krkran¬ 
kung, sehr zerfahren. 

Paranoid. Endzustand. 

Katatonie. Zneret depressives 
Bild.dann lange anhaltende 
furibunde Erregungszust. 

Paranoid. Frische Erkrank. 

Paranoid. Friache Erkrank. 

Katatoner Erregungszustand. 

Hebephrenie. Typ. Dcfekte. 

Hebephrenie. Seit vieien 
Jatiren beatehend. Akutere 
Phase. 

Paranoid. Kndzustand. 

Katatoner Stupor. 

Katatonie. Erregungssustln- 
de, dann Stupor. 

Katatonie. 2. Anfail, aehr 
verworren. 

Paranoid. L&ngere Z<it be- 
atebend, verworr. Wabnld. 

Paranoid. Frisclie Erkrank. 

Hebephrenie Typ. I>efekte. 

Katatonie. Frisclie Erkran- 
kung. Erregungazustande 
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Kombination von Geschlechtsdriisen- und Schilddriisenabbau findet 
Wegener nur bei der Katatonie. Eine derartig reinliche Scheidung 
innerhalb der Dementia praecox auf Grund der serologischen Befunde 
konnte ich ebensowenig wie die Mehrzahl der iibrigen Untersucher 
vornehmen. Erwahnenswerfc ist schlieBlich noch eine xveitere negative 
Feststellung beziiglich der Geschlechtsspezifitat: 13mal wurde Serum 
von Dementia-praecox-Kranken gleichzeitig mit Hoden und Ovarium 
in den Versuch eingestellt, wobei 4mal paradoxe Reaktion auftrat. 

V. Unklare Falle mit der Differentialdiagnose Dementia praecox, 
manisch-depressives Irresein, Psychopathic bzw. Hysteric. 

Die Einzelheiten sind aus Tab. Ill zu ersehen. Besonders erwahnens¬ 
wert ist auch hier die auffallende Differenz zwischen den Ergebnissen 
der ersten und zweiten Untersuchungen bei Fall 1. Bemerkenswert ist 
ferner der Abbau von Geschlechtsdriise bei zwei Kindern (Fall 6 und 10). 
Durch den weiteren Verlauf ist klinisch nur bei Fall 5 die Diagnose sicher- 
gestellt worden, es handelt sich um eine Dementia praecox. Aus dem mit 
der spateren klinischen Diagnose iibereinstimmenden serologischen Bc- 
fund eine Uberlegenheit der serologischen Diagnostik iiber die klinische 
herzuleiten, erscheint auf Grund der sparlichen bis jetzt vorliegenden 


Tabelle III. 


Unklare Fiille mit der Differentialdiagnose Dementia praecox, 
man.-depr. Irresein, Psychopathic bzw. Hysterie. 


Nr. 

Proto- 
koll- 
Nr. 

Name 

Gehirn 

Thyreoidea 

Testikel 

Ovarium 

Leber 

Niere 

Nebenniere 

Bemerkungen 

1 

62 

1. a* 



+ 





'j Man.-depressives Bild, aber 











l viel motor. Manieren und 

2 

138 

do. 

+ + 

++ 

— 

+ + 

++ 



J viel Halluzinationen. 

3 

94 

He. Q 

+ + 

_ 


-f- 




Depressives Bild. Halluzina- 










tionen. Zuriickhaltend. 

4 

95 

Wi. Q 

+ 

— 


+ 




Depressives Bild. Stumpf. 

5 

155 

Gr. 9 

_ 

+ + 


+ 



+ 

Depressives Bild. Nacli dem 











weiteren Verlauf sic here 











Dementia praecox. 

6 

185 

Au. 9 

+ 

— 


+? 




Kind. Hysterie? 

7 

188 

Ju. cf 

+ 

_ 

+ ? 


_ 


+ 

Halluzinationen, Bcziehungs- 











ideen, keine Defekte. Rezi* 











di\ ier« nd. 

8 

141 

We. a* 

_ 

_ 

_ 


_ 



Psychopathie ? Paranoider 











Komplex. 

9 

78 

Po. 9 

_ 

_ 


+ + 




Katatonie?? Stumpf. ver* 











worren, Besserung ohne 











rechte Einsicht. 

10 

1 79 

Po. 9 

_ 



_ 




Scliwester der vorigen Pa* 











tientin. Erregungszii9tiinde. 











Psychogen. 

11 

98 

Br. 9 

_ 

_ 

1 _ 

+ 




Kind. Katatonie?? Erre* 










gungszustAnde. 
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iihnlichen Beobachtungen nicht gerechtfertigt, entspricht auch nicht den 
in der Vorrede zur III. Auflage der Abwehrfermente von Abderhalden 
selbst iiber die praktische Brauchbarkeit. seiner Methode gemachten 
Ausfiihrungen. 

VI. Epilepsie. 

Mit Ausnahme von Fall 12, bei dern es sich um eine Spatepilepsie 
unbekannter Atiologie handelt, betreffen die mitgeteilten Falle die 
genuine Epilepsie. Bei der Epilepsie gehen die Befunde der einzelnen 
Untersucher betrachtlich auseinander. Eine Konstanz des Gehirn- 
abbaues laBt sich auch aus den vorliegenden Untersuchungen nicht fest- 
stellen, neben Schilddriisenabbau findet sich auch dreimal Abbau von 
Gcschlechtsdriisen-, Leber- und NiereneiweiB. Ein EinfluB vorange- 
gangener Anfalle auf die Reaktion laBt sich mit Deutlichkeit nicht er- 
kennen, ebensowenig wie aus den Untersuchungsergebnissen progno- 


Tabelle IV. Epilepsie. 



O 


a 

2 

"3 

s 



© 

a> 

*© 

5 


Nr. 

Sir. 

Name 

u 

2 

© 

o 

© 

J* 

CO 

3 

as 

a» 

JO 

© 

£ 

V 

a 

s 

© 

M ! 

03 

3 

C 

© 

Bemerkungen 

i 

O 

tm 

Ski 


o 

a 

H 

a> 

H 

> 

i ° 

•-1 


X3 

© 

3 

cd 

S 


i 

12 

Mu. rf 

+ + 

1 — 

—' 


l 


i 1 

— 1 

Seit 7 Jahren viel Anffille. Anfalla- 





j 








freies Interval!. Alkoholist. 

2 

25 

Bii.Oi 

— 









Dllromerzustand ohne vorausgegan- 













genen Anfall. Alkoholist 

3 

45 

i Sin. cf 1 , 

+ 


— 

1 







4 

51 

•la. r / 



— 






— 

Absencen. Anfallsfreie3 Intervall. 

5 

55 

Ki. o’ 


— 








Typische Verblbdung. Anfallsfreies 













Intervall. 

f) 

57 

f-rf 

— 

+ v 

-; 

— 






Vorgesclirittenc Verblodung. 

7 

83 

Wr.9 

+ 

_ 


— 






Typische Verblodung. Seit langerer 













Zeit keinc Anfalle. 

8 

84 

n. O 

— 

— 


— 






Frische Erkrankung. 

<) 

96 

So. 9 

— 

— 


— 






Anfallsfreies Intervall. 

10 | 

147 


+ 

— 

— 

+ 

— 





Epileptlsche Verblodung. 

11 

1C6 

Sa. o' 

+ + 

— 

— 


I 





Anfftlle. 

12 

203 

Vi. cf 

+ 

— 

— 


+ 

f- 




Spat-Epilepsie unbekannter Atio¬ 












logie. Anfallsfreies Intervall. 

13 

205 

Ma.0* 

+ 

+ 

+ 


f 

+ 


_ 


Anfallsserie. 

14 1 

206 

Za. rf 

( t ) 

— 

— 


f- 

— 


— 


Anfallsfreies Intervall. 

15 

i 207 

Hi. o* 

+ V 

— 

— 


— 

+ + 


_ 


Seit vielen Jahren bestehend, zuletzt 





i 








Anfalle selten. Anfallsfreies Inter¬ 
vall. Arteriosklerose. 

16 

209 

Dei. 9 

— 

+ + 


4 + 

— 





Postepil. Dfimnterzustand. Verblo¬ 







! 






dung. 

17 

226 

Seh.cf 


— 








Anfallsfreies Intervall. 

18 

228 

Kit. o' 

+ 








Anfallsfreies Intervall. 
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stische SchlUsse (Bi nswanger) bisher auch nur mit einiger Wahrsehein- 
lichkeit berechtigt erscheinen. 

VII. Chronischer Alkoholismus und alkoholistische Geistesstorungen. 

Der dreimal festgestellte Abbau von Gehim und zweimal gefundene 
Leberabbau ist wohl zwanglos zu deuten, wahrend fur den in Fall 1 und 2 

Tabelle V. Chronischer Alkoholismus und alkoholistische 

Geistesstorungen. 



— 

- 


g 

1 

i i 

<V 


Nr. 

Proto- 

koll- 

Nr. 

Name 

e 

u 

i 

*2 

o 

4/ 

>» 

H 

Testikel 

Leber 

1 

a 

<V 

Bernerkungen 

i 

, 223 

jo. O* 

j — 

~\- 




Chronischer Alkoholismus 

2 

196 

Za. c f 

+ 4 

I 

— 

4- 4 + 

— 

M »» 

3 

189 

Sc. cf 

4 

— 

— 

+ 


Alkohol-Delir. (chroniseh) 

4 

180 

Op-o" 

— 


— 



| Alkohol-Halluzinose (?) 

5 

159 

Sa. o” 

— 


-4- 



Alkohol-Halluzinose 

6 

160 

l 

: So. o* 

1 

+ * 


++ 



Alkohol-Delir. (chroniseh). 
strangerscheinungen 


beobachteten Schilddriisenabbau Erkljirungsmoglichkeiten im Sinne 
einer spezifischen Fermentwirkung kaum vorhanden sein diirften, eben- 
sowenig wie fiir den bei Fall 5 und 6 gefundenen Abbau von Hoden. 

VIII. Paralyse. 

Bei unseren Fallen von progressiver Paralyse wurde Abbau von Ge- 
hirneiweiB sechsmal vermiBt, darunter eininal bei einein Paticnten. 
(Fall 2) dessen Serum bei zweimaliger Wiederholung des Versuehes 
positive Reaktion ergab. Weitere negative Reaktionen der Gehirn- 
dialvsate betreffen die Fiille 21, 22, 24 und 28, von denen zwei bereits 
vorgesehrittene Fiille, zwei Paralysen im Beginn sind. Bei dem 
fiinften dieser Fiille ist die Different ialdiagnose Tabes mit Depression 
nieht ganz auszuschlielJen, wahrend alle anderen untersuchten Fiille 
klinisch siehere Paralysen betreffen. 

In etwa 30—00% fand sich indessen auch Abbau von anderen Or- 
ganen, besonders auch von Hoden bzw. Ovarium, was im einzelnen aus 
der Ta belle 6 zu ersehen ist. Die mitgeteilten Resultate stimmen mit 
denen von Ne lie, Kafka, Ma yer und M a ass tiherein, wiihrend l>ei den 
iibrigen Untersuchern der Fausersche Reaktionstypus iiberwiegt. 

Kbonso wie bei der Dementia praecox lassen sich auch bei der prn- 
gressiven Paralyse aus einem Vergleieh der serologisehen Befunde mit 
<lem klinisehen Zustandsbihh* Gesetzmalhgkeiten nieht ableiten. 
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fUr die Neurologic und Psychiatrie. 


Tabelle VI. Paralyse. 


Nr. 

Protokoll- 

N r. 

Name 

a 

2 

s 

o 

2 

o 

p 

St 

is 

H 

Testikel 

e 

a 

"E 

C6 

> 

o 

Leber 

Niere 

Nebenniere 

RUcken- 

mark 

1 ^ 

1 QO 

>> 

§ 

[SI 

Bemerkungen 

1 

4 ' 

Kr.cf 

+ + 

+ + 

+ + 







Stumpf. Verblodet. 

2 

7 

Do.q* 

— 

— 

— 







Verblddet. 


128 


44 




+ + 

+ 


44 




191 

« 

4 

— 

4 


— 


— 




3 

13 

No. 9 

+ + 

+ 

— 







1m Beginn. 

4 

20 1 

We. o* 

4 

+i 

— 







Remission. 


39 

n 

+ 

— 

— 








5 

23 

Fr. o” 

4 

— 

— 







Juvenile P. 

6 

33 

a.cf 

+? 

— 

— 

— 






Vorgeschritten. 

7 

38 

He.Q* 

+ 


— 

— 






P. im Beginn. 


125 

n 

+ + 




+ Y 

4 V 


4 



8 

44 

Me.cf 

+ 


+ 






— 

»• »» >» 


126 

. 

++ 




+ 

+? 


++ 



9 

53 

Fo.cf 

+ ? 

+ 

— 







n »» ii 


| 201 

n 

+ + 

+ + 

++ 


+ 


+ + 




10 

58 

b.cf 

+ 

— 

— 

— 






Stumpf, dement. 

11 

59 

g- d* 

1 + 

— 

— 

— 






Tabes-Paralyse. 

12 

69 

Wi.9 

+ + 

+ 

— 

4 






Stumpf, verblddet, zelt- 













welse del I rant. 

13 

80 

De. 9 

!(+> 

— 


— 
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4 
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4 
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26 
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Ro. o’ 
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4- 
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Vorgeschritten. 
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220 

Mi. cf 

— 

— 

— 




— 



Verblodet. 

28 
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| x.9 


— 

— 

— 

! — 





Vorgeschritten. 


IX. Tabes und Lues cerebrospinalis. 

Mit Tabcsserum wurde 7mal Gehirn, 3mal Riickeninark in den Ver- 
sueh eingestellt, jedesmal konnte ein Abbau festgestellt werden. In den 
Z. f. d. g. Neur. u. Psych. O. XXIV. 28 
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unkomplizierten Fallen 1—5 wurde ein Abbau von anderen Organen 
nicht beobachtet, mit Ausnahme des fraglichen Muskelabbaues in 
Fall 3, so daB also hier die Befunde im Sinne einer spezifischen Ferment - 
wirkung verwertet werden diirfen. 


Tabelle VII. Tabes. 


Nr. 

Pro* 

t<>- 

koll- 

Nr. 

Name 

u 

i 

5 

jt, t: 
o 2 
- c 

Sm 

Thyreoidea 

Testikel 

Ovarium 

Leber 

Niere 

Nebeimiere 

« i 
3 

5? 

Bemerkungen 

1 

115 

Schr. o* 

+ 

4* 







— 


2 

117 

fie. o* 

+ 

+ 







— 


3 

119 

Ve. a* 

+ 

rh + 







+ ? 


4 

172 

Lo. cT 

++ 


— 

— 







5 

173 

Ka. 

+ 


— 

— 







6 

210 

Me. Q 

+ + + 
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+ + 

— 

+ + 



Kombiniert m. paranoider 



. 










Demenz 

7 

59 

cf 

+ 


+? 

+ ? 

— 





Tabes-Paralyse. Vgl. unter 













Paralyse Nr. 11 





Lues 

cerebrospinalis. 


1 

164 

Po. 9 

— 


+ 


— 

i- 

i + 

— 


| Kombiniert mit Hasedou 

2 

165 

Sti. 9 

— 


: + 


— 

i 

1 — 

— 

— 



3 

174 

La. 9 

+ + 

i 

— 

— 






j 

4 

175 

Ku. o* 

— 


— 

— 



1 




5 

197 

Fr. c f 

— 



i 

1 







Bei Lues cerebrospinalis ist der unter fiinf Fallen allerdings nur ein- 
mal Ijeobachtete Gehirnabbau und die positive Reaktion des Schilddrii- 
sendialysates bei Fall 1 (L. mit Basedow) ohne weiteres zu erkliiren, da- 
gegen sind die beiden anderen positiven Reaktionen wieder auffallig. 

X. Organische Erkrankungen des Zentralnervensystems 
auBer Lues und Metalues. 

Abgesehen von einigen wenigen nicht recht verstiindlichen Befunden 
diirften die Resultate im allgemeinen im Sinne von spezifischen Ferment- 
wirkungen zu deuten sein, wenn auch hier der Mangel an Konstanz na- 
mentlich bei Tumor cerebri und bei multipier Sklerose als auffallend 
zu bezeichnen ist. Die Einzelheiten sind aus der Tabelle zu ersehen. 

MitRucksichtauf den Mangel anKonstanz und Eindeutigkeit nieinerBo- 
funde mochte ieh es mir versagen, daraus weitgehende Schltisse zu ziehen. 
Immerhin sei der negative Ausfall der Reaktionen bei Gesunden, die 
sparlichen positiven Befunde bei Hysterie und manisch-depressivem 
Irresein, das Priivalieren des Gehirnabbaues bei Paralyse und das des 
Geschleehtsdriisenabbaues bei Dementia praecox hervorgehoben, so daB 
wenigstens eine Anniiherung an die bekannten Fauserschen Reaktions- 
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typen zuzugeben ist. Dagegen ist auf der anderen Seite zu betonen, 
daB eine positive Reaktion des Geschlechtsdriisendialysates als fur 
Dementia praecox charakteristisch nicht angesehen werden kann, sich 
vielmehr auch bei Epilepsie, chronischem Alkohojismus und vor allem 
bei Paralyse findet, wenn auch nicht in der Haufigkeit wie bei Dementia 
praecox. 

Auf alle Theorien, die im AnschluB an die von Fa user aufgestellte 
in nicht unerheblicher Zahl in kurzer Zeit neu hinzugekommen sind, ein- 
zugehen, eriibrigt sich wohl mit Riicksicht auf ihre bis jetzt als durchaus 
ungeniigend anzusehende Begriindung. Ebenso verfriiht muB zurzeit 
eine Diskussion iiber die Frage nach der Spezifitat der Fermente erschei- 
nen. Abderhalden hat neuerdings drei weitere Moglichkeiten fiir das 
Auftreten von proteolytischen Fermenten im Blute erortert. Danach 
ware es nicht ausgeschlossen, daB neben spezifischen Fermenten unspezi- 
fische, aus den Zellen der Darmdriisen stammende polyvalente Fermente 
in Wirksamkeit treten. Hiermit wiirden unsere Befunde, hauptsachlich 
bei Paralyse und Dementia praecox, viel eher in Ubereinstimmung zu 
bringen sein, als mit der Annahme nur auf das jeweilige Organ streng 
spezifisch eingestellter Fermente. 

Besonderer Erorterung bedarf noch ein Punkt hinsichtlich der Me- 
thodik. Es handelt sich urn das von Abderhalden als fundamentale 
Vorbedingung geforderte absolute Freisein der Organe von dialysablen, 
mit Ninhydrin negativ reagierenden Stoffen. In rascher Aufeinander- 
folge hat Abderhalden die Vorschriften fiir die Organkontrollen ver- 
schilrft. Ob die letzte Forderung, das Organkochwasser diirfe mit 1 com 
Ninhydrin und Kochen von 1 Minute Dauer keine Blaufarbung gel>en, 
eine sichere Garantie fiir das tatsachliche Freisein des Organs von mit 
Ninhydrin positiv reagierenden Substanzen bietet, erscheint mir zweifel- 
haft; verliingert man namlich die Kochdauer eines Organkochwassers. 
<las nach dem Koehen mit 1 ccm Ninhydrinlosung von 1 Minute Dauer 
und halbstiindigem War ten absolut farblos bleibt, urn 2 — 3 Minuten, 
so tritt mitunter eine deutliche, manehmal reeht intensive Blaufarbung 
ein, eine Erscheinung, die doch nicht anders als dahin zu deuten ist, 
daB in der Tat mit Ninhydrin positiv reagierende Stoffe im Kochwasser 
noeh enthalten sind. Selbst naeh selir lniufig wiederholtem Auskochen 
des bctreffenden Organs konnte ieh diese Erscheinung wiederholt. fest- 
stellen. Der Eimvand, es kbnne sieh bei positiv reagierenden Dialysaten 
iiiii eine Summation von Korpern handeln, die mit Ninhydrin positiv 
reagieren, ohne daB fermentative Vorgiinge cine Rolle spielen, diirffc 
somit nicht unbegriindet erscheinen. Abderhalden selbst erortert in 
der dritten Auflage der Abwehrfermente diese Mogliehkeit, halt aber auf 
(bund seiner Krfahrungcn die Priifung des filtrierten Kochwassers mit 
1 eem Ninhydrinlosung fiir ausreichend. 
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Noch ein zweiter Einwand, der gleichfalls von prinzipieller Bedeu- 
tung ist, und den Oeller und Stephan meines Wissens zuerst erhoben 
haben, ist erwahnenswert. Es ist namlich nicht auszuschlieBen, daB die 
Organstuckchen beim eigentlichen Versuch andere Loslichkeitsbedin- 
gungen vorfinden konnen als bei der vorangegangenen Kochprobe; man 
kann sich jedenfalls ganz gut vorstellen, daB beim 16stundigen Ver- 
weilen der Organstuckchen im Serum dialysable Stoffe entstehen, die 
nichts mit einer Fermentwirkung zu tun haben; es wiirde sich also 
auch hierbei um eine Addition von Stoffen handeln, welche dialysabcl 
sind und — vorausgesetzt, daB sie sich in geniigender Menge bilden — 
eine positive Reaktion im Sinne eines fermentativen Abbaues vortau- 
Hchen. Solange diese Einwande nicht entkraftet sind, erscheinen Zwcifel 
an dem Nachweis eines fermentativen Abbaues von Proteinen mit der 
Dialysiermethode durchaus begriindet. 

Wie Abderhalden in der Vorrede zur dritten Auflage der Abwelir- 
fermente ausfiihrt, wird es noch der Arbeit vieler Jahre bediirfen, bis 
die Entscheidung iiber die Frage nach der praktischen Verwertbarkeit 
der Methode moglich sein wird. Wenn trotzdem bereits heute einzelne 
Autoren fur die Cberlegenheit der serologischen Diagnostik gegeniiber 
der klinischen eintreten, ja sogar der serologischen Methode bei foren- 
sischen Begutachtungen die entseheidende Rolle zusprechen, so zeugt 
das von einer Oberschatzung der Methode, welche in den tatsachliehen 
Verhaltnissen keine hinreichende Stiitze findet. 

Eine Klarung der die Psychiatric und Neurologic interessiercnden 
Fragen wird erst dann zu erwarten sein, wenn die anzustrebendo Ver- 
vollkommnung der Technik es gestatten wird, eindeutige Befunde zu 
erheben. 
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Ein diagnostizierter und operativ (Trepanation und Balken- 
stich) geheilter Fall von Hydrocephalus internus acquisitus. 

Von 

Prof. Dr. Arthnr y. Sarb6. 

(Mitteilung aus der I. neurologischon Ordination des Franz-Josef-Spitales in 

Budapest.) 

(Eingegangen am 17. Mdrz 1914.) 

Der vorliegende Fall ist, sowohl vom diagnostischen als auch thera- 
peutischen Standpunkt aus, wert publiziert zu werden. — Diagnostisch 
ist er interessant deswegen, weil es gelang, vor der Operation mit ziem- 
licher Sicherheit die richtige Diagnose zu stellen und zwar im Gegensatz 
zu der von anderer Seite aufgeworfenen Annahme eines Gehirntumors 
und trotzdem alle auBeren Merkmale des Hydrocephalus fehlten. Von 
therapeutischem Standpunkte aus lehrreich, weil das angewandte Ver- 
fahren: dekompressive Trepanation kombiniert mit dem Anton- 
B r a m a n nschen Balkenstich ein iiberraschend gutes Resultatgeliefert hat. 

Meines Wissens ist der mitzuteilende Fall der erste, in welchem in 
vivo die Diagnose des Hydrocephalus internus acquisitus gestellt und 
durch die Operation erwiesen wurde, im Gegensatz zu der von anderer 
Seite kommenden Annahme eines Gehirntumors. 

Der Fall selbst lautet wie folgt: 

St. Boske. Derzeit 6 Jahre alt; zum erstenmal wurde ich zu ihr gerufen als 
sie 2 l / 2 Jahre alt war und sich bei ihr ein Status epilepticus zeigte. Anamnestisch 
war gar nichts nachweisbar. Nach 6wochigem Bestand setzten die epileptischen 
Knimpfe aus und kehrten bis Februar 1913 nicht wieder zuriick. Das Kind 
entwickelte sich geistig sowohl als korperlich sehr gut. Im Sommer 1912 bekam es 
Pert ussis, danaeh begann es zu schielen. Im Herbst 1912 fiel es der Mutter auf, 
duB das Kind sehr viel im Traume sprach; seit Februar 1913 hat es jede Nacht 
4—7 Krampfanfalle. Die Knimpfe waren tonisch und klonisch, erstreckten sich auf 
den ganzen Kdrper. Bettmisscn. ZungenbiB nicht beobachtet. 

Ich sail das Kind neuerdings am 19. April 1913 in meiner Ordination im Franz- 
Josef-Spital. Die Mutter teilte mir mit, daB das Kind sehr empfindlich und heftig 
gcworden ist, von guter Auffassung wohl, doch ware das jungere Kind gescheiter. 
Ksschien ihr, als ob die Kleine anfinge vergeBlich zu werden. JedeNacht mehrere 
Anfalle. 

Status praesens, Linkes Auge schielt nach einwarts. Mittelweite, gut 
reagierende Pupillen. Augenhintergrund in Ordung (Dozent Vermes). Sehnen- 
rcflexe normal, (lung frei. Sprache in Ordnung. Brombehandlung. 

Im Juni 1913 sclie ich das Kind wieder. Anfalle haufiger und starker. Nach der 
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Besehreibung bestehen dieselben darin, daB das Kind seine Extremitaten seitwarts 
ausstreckt, wahrend dieselben zittern; die Augen bleiben often, doch ist das Kind 
nicht bei BewuBtsein. t)ber Kopfschmerzen wird nicht geklagt, doch beginnt ein 
geistiges Verstumpfen. Gang f&ngt an unsicher zu werden. 

Mit Rucksicht auf die im dritten Lebensjahr bestandenen BewuBtlosigkeits- 
anfiille sowohl, als auch darauf, daB die Anfiille immer schwerer werden einerseits, 
andererseits die Tatsache, daB das Kind anfangt geistig zuriickzugehen, seine Ex¬ 
tremitaten einen beginnenden paretischen Zustand aufweisen, denke ich an einen 
sich entwickelnden Hydrocephalus internus und proponiere daher eine Lumbal- 
punktion. Sobald sich durch dieselbe erweisen sollte, daB der Liquor tats&chlich 
unter hbherem Druck stlinde, dann w&re es angezeigt den Anton - Bramann- 
schen Balkenstich vorzunehmen. 

Ich schickte das Kind damals zu Primarius Alad dr Fischer, der dieLumbal- 
punktion vornahm. Der vollkommen klare Liquor ergoB sich unter hohem Druck; 
er enthielt keinen fremden Bestandteil; Wassermannsche Reaktion war in dem- 
selben negativ. 

Die Lumbalpunktion gab uns insofern eine Direktive als sie unsere Annahme 
best&tigte, daB der Liquor unter hohem Drucke stand. 

Auch einen positiven Erfolg brachte die Punktion, da die taglichen haufigen 
Anfalle am Tage nach derselben ganz ausblieben und auch in den folgenden zwei 
Tagen sich nur sparlich zeigten. Spater traten sie mit der friiheren Intensitiit auf. 
All dies bestarkte mich noch mehr in meiner Annahme des Hydrocephalus internus 
und ich empfahl den Eltern jetzt den Balkenstich vornehmen zu lassen. Davon 
wollten letztere nichts horen und das Kind wurde zu seiner Erholung in die 
Plattenseegegend geschickt. 

Der Zustand verschlimmerte sich dort mehr und mehr, so daB die Kleine 
schlieBlich auf die II. interne Klinik (Prof. Jendrassik) gcbracht wurde, wo 
nach mehrwochentlicher Beobachtung die Diagnose auf Tumor cerebri gestellt und 
eine dekompressive Trepanation vorgeschlagen wurde. 

Am 20. Oktober 1913 brachte man das Kind in einem schon deplorablen Zu¬ 
stand zu mir. Psychisch war es ganz zuriickgegangen. Auf Fragen antwortet es 
kaum, nur auf Zureden lallt es einige unverstandliche Silben. Die linke Lippen- 
halfte bewegt es kaum. Gehen oder Stehen kann es nur mit Hilfe; auch seine 
oberen Extremitaten kann es nicht beniitzen, so daB eigentiich eine Quadriplegic 
vorhanden ist. Der Gang ist cerebellarisch. Gleiche, gut reagierende Pupillen. 
Augenhintergrund normal (Dozent Vermes). Das linke Auge ist nach innen ge- 
dreht. Die linke Lippenhalfte wird schwitcher innerviert. Knicreflexe lebhaft. 
Beiderseits Babinski. Linke Extremitaten sind noch schwiicher als die rechten. 

Kopfumfang 52,5 cm. 

Sella turcica rontgenologisch normal. (Primarius Ernst Fischer.) 

Ohrenbefund (Primarius Va 1 i) normal. 

Innere Organe gesund. 

Allnachtlich 10—12 Anfalle. 

Nachdem die Eltern jetzt in die Operation einwilligten, wies ich sie an Prima¬ 
rius Fischer, welcher so freundlich war, das Kind auf seine Abteilung im Brody - 
Spital aufzunehmen. 

In der darauffolgenden Besprechung mit Herrn Primarius Aladar 
Fischer gab ich meiner Meinung Ausdruck, daB die Annahme eines 
Hydrocephalus internus am begrundetsten sei, sowohl mit Rucksicht auf 
den bisherigen Verlauf der Krankheit, als dann, auch wenn wir den heutigen 
Zustand mit dein im 3. Lel>ensjahr bestandenen in Zusammenhang 
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bringen. Bei dieser Gelegenheit wurde mir die Zuschrift der II. internen 
Klinik gezeigt, in welcher die Diagnose auf Tumor cerebri ohne genauerc 
Lokalisation gestellt wurde. 

Dieser Auffassung konnte ich nicht beistimmen, verblieb auf Grund 
folgender Uberlegungen bei meiner urspriinglichen Annahme. 

Ich nehme an, daB derselbe ProzeB, welcher vor Jahren die Er- 
scheinungen der Epilepsie hervorrief, auch heute noch im Spiele ist. Ein 
Tumor ist schon aus diesem Grunde nicht wahrscheinlich; wohl wurdtn 
auch Geliimtumoren von jahrelanger Dauer beobachtet, doch solclie, 
welche epileptische Anfalle hervorriefen, um dann Z l f 2 Jahre symptom- 
los zu bleiben, solche Tumoren gibt es wohl nicht, andererseits treten 
im Kindesalter viel haufiger meningeale Prozesse auf und wenn ich einen 
solchen im vorliegenden Fall annehme, so kann ich mir den Zusammen- 
hang zwischen dem heutigen Zustand und dem vor 3 1 / 2 Jahren erklaren. 
Ich nehme namlich an, daB jener meningeale ProzeB, welcher vor 3 1 /, 
Jahren den Status epilepticus provoziert hatte, aus irgendeinem Grunde 
jetzt wieder aufloderte, in den Ventrikeln den freien Lauf des Liquors 
behinderte und so zu einem Hydrocephalus fiihrte. Ich glaube, daB die 
Pertu ssis, welche das Kind im Sommer 1912 durchmachte und nach 
welcher dasselbe sich zu verandem begann (nachtliches Aufschrecken, 
Gereiztheit, Schielen) von ausschlaggebender Bedeutung dafiir war, 
daB der meningeale ProzeB sich emeuerte und zum Hydrocephalus fiihrte. 
Von alledem abgesehen ist die Art, in welcher die Symptome auftreten, 
cine solche, welche fiir die Annahme eines Hydrocephalus spricht. — 
Neben den Symptomen des fortschreitenden Hirndruckes entwickeln 
sich Paresen samtlicher Extremitaten, psychisches Gebundensein und 
auBer der Parese des linken Abducens und leichter Parese des linken 
Mundwinkels liiBt sich kein Herdsymptom konstatieren — danel>en 
voriibergehende Besserung, Sistieren der epileptischen Anfalle nacli 
einer Lumbalpunktion. AuBer den angefiihrten Momenten bewog mieh 
die Erfahrung, welche ich in einem anderen Fall gemacht habe, dazu, 
im Falle von Boske einen durch einen meningealen ProzeB bedingten 
Hydrocephalus anzunehmen. Der Fall, in welchem ich die nun zu ver- 
wertende Erfahrung niachen konnte, lautet wie folgt: 

Im Januar des Jahres 1010 rief mich Dr. Desider U nger pro consilio zu einem 
Cjahrigen Madchcn. Dasselbe wmrde zur richtigen Zeit auf normale Weise geboren. 
Das Kind entwickelte sich bis zum dritten Lebensjahre in normaler Weise. Zu dieser 
Zeit hat es nacheinander: Scharlach, Morbillen und Schafblattern durchgcmacht, 
nach diesen lnfektionskrankheiten zeigten sich die ersten Symptome der jetzigen 
Krkrankung: kleine Anfalle von BewuBtlosigkeit — bald groBe Krampfanfalle — 
von Zeit zu Zeit scrienweise auftretend. 

Im September 1000 iiberaus haufige Anfalle; taglieh 60—70. GroBe Abmage- 
rung. Im Dezember alle vier Extremitaten im paretischen Zustand, das Kind 
spruch nicht. Die Behandlung (salzarme Diiit, Brom) war erfolglos — man trug 
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das Kind nach Ersekujvar zu einem Kurpfuscher, welcher irgendein grtines Pulver 
dem Kinde verordnete. Nach dem Gebrauch dieses Pulver ftnderte sich der Zustand 
vollkommen: das Kind sprach wieder wie friiher, es konnte gehen, stehen, laufcn — 
mit einem Wort es benahm sich so wie ein vollkommen gesundes Kind 1 . 

Seit 2 Wochen stellten sich die Anfiille von neuem ein, und zwar in alter Weise. 

Die vorgenommene Untersuchung ergab folgendes: Parese samtlicher Extrcmi- 
ten; cerebellarischer (Jang; spricht nur wenn es angesprochen wird, die Sprachc 
langsam, gedehnt. Die Eltern behaupten, daB in den anfallsfreien Zeiten, das Kind 
geistig vollkommen normal ist. Stark entwickeltes Kind. Der Schadel ohne De¬ 
formation. Fontanellen geschlossen. Kein auffallend groBer Schadel. 

Beide Tricepsreflexe als auch Kniereflexe spastisch. Achillesreflex normal. 
Kcin Babinski; kein Oppenheim. Keine Rigiditftt. 

Innere Organe gesund. Es hatte mit Hunden nichts zu tun. 

In diesem Fall stellte ich die Diagnose mit folgender Begriindung 
auf einen Hydrocephalus intemus: als Ausgangspunkt diente mir die 
vollkommene Aufhellung des BewuBtseins, das Sistieren der Krampf- 
anfalle nach der Behandlung durch den Kurpfuscher — dies konnte ich 
mir nur so erklaren, wenn ich die Annahme eines sich zeitweise exa- 
cerbierenden Prozesses machte. Genuine Epilepsie war nicht wahr- 
scheinlich, es fehlte vollkommen die BeeinfluBbarkeit mittels Brom 
und war auch ein reeller geistiger Verfall trotz der iiberaus haufigen 
Anfiille nicht zu konstatieren. 

Es besteht kein Herdsymptom. Wollen wir den Symptomenkomplex 
aus einer Stelle des Gehirns erklaren, so kann dieselbe an der Konvexitat 
nicht gesucht werden — weil bei dieser Lokalisation es sich um einen 
ausgedehnten auf beide Scheitellappen sich erstreckenden ProzeB han- 
deln muBte und solch ein ProzeB muBte sich auch in anderen Sym- 
ptomen (standigen Ausfallserscheinungen) kundgeben. Da die Sym- 
ptome bald sehr ausgepragt (Quadriplegie, starkes psychisches Gebunden- 
sein) sind, bald wieder ganz verschwinden, miissen wir an einen ProzeB 
denken, welcher bald anwachst, um sich wieder zu verringem. — Die 
Moglichkeit solch eines Symptomenwechsels gibt vor allem ein in den 
Ventrikeln sich abspielender ProzeB, in erster Reihe ein Hydrocephalus 
internus. Auch eine Echinokokkusblase im IV. Ventrikel kann die Ur- 
sache solcher variierender Symptome sein. Die Anamnese entha.lt aber 
nichts derartiges, daB wir an diese Atiologie denken sollten, wirglauben 
vielmehr, daB die gehauften Infektionskrankheiten, welche Patient im 
3. Lebensjahre durchmaehte, die Ursachen des auch heute aktiven Pro¬ 
zesses gewesen sind. Eine jede dieser Infektionskrankheiten kann zur 
Ependymitis oder circumscripter Meningitis (Meningitis serosa) fiihren 
— welche Prozesse dann den Hydrocephalus als Folge haben — ich 
denke mir, daB dieser Hydrocephalus sich von Zeit zu Zeit er- 
neuert, dann wieder aufhort. Den Erfolg des vom Kurpfuscher 
angewandten Abfiihrmittels kann ich mir nur so erklaren, daB die mit 
der Wirkung des Abfiihrmittels einhergehende Depiction auch auf die 
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Liquoransammlung in den Gehimventrikeln einwirkte, dieselbe zur 
Aufsaugung brachte und daher das Sistieren der friiher kontinuierlichen 
Krampfanfalle und Aufhellen des BewuBtseins. 

Wir wissen, daB auch ein Tumor zum sekundaren Hydrocephalus 
fiihren kann. Im gegebenen Fall aber sprachen gegen diese Annahme 
die Zeiten vollkommener Symptomlosigkeit, wall rend dieselben mit 
der Annahme eines reinen Hydrocephalus internus sehr gut iiberein- 
stimmen. Nehme ich einen Hydrocephalus an, so kann ich mir dieses 
Wechseln der Symptome, bald Parese samtlicher Extremitaten, psy- 
chisches Gebundensein, bald vollkommenes Aufhellen, sehr gut er- 
kliiren. Das Kind spricht nicht, es ist aber nicht aphatisch, sondern 
die Sprachfunktion ist gehemmt; da s Kind kann nur taumelnd gehen, 
die Hande zu geordneten Bewegungen nicht gebrauchen, aber dies 
alles nicht als ob die Extremitaten geliihmt waren, sondern 
sowolil die psvchischen als motorischen Funktionen vollziehen sich 
beim Kinde als stunden sie unter dem EinfluB einer Bremse. Der in den 
Ventrikeln angelniufte Liquor ist die Bremse, sie iibt den Druck auf das 
Gehirn aus, wodurch die Funktionen sowohl motorischer als psvchisclier 
Najur gehemmt werden; die Pvramidenbahnen sind in ihrer hemmenden 
Funktion auch behindert, daher der spastische Charakter der Sehnen- 
reflexe. 

Auf Grund dieser Argumente stellte ich die Diagnose auf einen 
Hydrocephalus iliter n us acquisi t us,empfahldieLumbalpunktion. 
sollte dieselbe erfolglos sein (bestiinde z. B. keine Kommunikation), 
so riot ich zur Ventrikelpunktion. Vor allem aber empfahl ich in Anbe- 
tracht der luetischen Infektion des Vaters und auch als eine Depletion 
forderndes Verfahren, die Vornahme einer Inunktionskur. 

Die Lumbalpunktion war nur von voriibergehendem Erfolg, d:c 
Inunktionskur brachte temporare Besserungen, aber im groBen und ganzen 
war der Zustand des Kiiules ein deplorabler. Die Eltern wollten von der 
Ventrikelpunktion niehts horen, um so weniger als die meisten der 
herangezogenen Fachleute den Zustand fiir verloren ansahen und die 
Krankheit fiir genuine Epilepsie hielten. Trotz alledem horten die 
Krampfanfalle mit einem Schlage auf, das Kind kam psy¬ 
ch isell ga nz i n Qrd mi ng u nd ent wickelt sich schon seit Jahren 
in jeder Beziehung zufriedenstellend. 

Die nacli jahrelangem Bestehen erfolgte Heilung gab mir reclit, 
der ich von Anfang an, an der Diagnose des Hydrocephalus internus 
festhielt. 

Dieser Fall kam mir ins Gediiclitnis, als ich den Zustand der kleinen 
Bdske zu beurteilen hatte; sie hot dasselbe Bild der Quadriplegie und 
psvchisclier Gebundenheit, welches bci mir einen so groBen Eindruck 
in dem anderen Fall hint(TlieB. 
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Auf Grand dieser Gedankengange und tTberlegungen hielt ich trotz 
gegenteiliger Auffassung an meiner Annahme fest, daB es sich im Falle 
Boskes um einen durch circumscripte Meningitis bedingten Hydro¬ 
cephalus internus acquisitus handle — empfahl die dekom pressive 
Trepanation in Verbindung mit dem Anton - Bramann- 
schen Balkenstich. Als Ort der Trepanation bezeichnete ich den 
der Mittellinie angrenzenden Teil des rechten Scheitelbeins da der 
Balkenstich daselbst ausgefiihrt werden muB. 

Die dekom pressi ve Trepanation hielt ich deshalb fiir indiziert, weil 
wir durch dieselbe doch einen gewissen Uberblick gewinnen konnen. 
andererseits, wenn meine Annahme doch triigerisch sein sollte und es 
sich doch um ein Neugebilde handeln sollte, auch dieser Indikation 
Geniige geleistet wird. 

Ich entschloB mich um so leichter zur Vornahme der Trepanation, 
als dieselbe bei der vollkommenen Technik und Asepsis nicht mehr so 
schwer ins Gewicht fiillt wie friiher. 

Primarius Aladar Fischer akzeptierte meine Beweisfiihrungen 
und Indikationen und vollfiihrte die Operation mit der ihn auszeich- 
nenden Virtuositiit. 

Operation am 2G. Oktober 1913. 

Trepanation an dem rechten Scheitelbein in der Niihe der Mittellinie. 
Wie das erste Loch mit der Doyenschen Frase gemacht wurde, bemerkt 
Primarius Fischer, daB sich eine opake Membran in die Trepanoffnung 
drangt, von welcher er im ersten Augenblicke meint, daB es sich um 
eine Cyste handle, bei Freilegung der Dura stellte sich aber heraus, 
daB es keine Cyste ist, sondern daB eine Leptomeningitis circumscripta 
vorliegt. Die weichen Hirnhaute erscheinen weiBlich, opak getriibt; 
am starksten war die Triibung am obersten Pol des Parietallappens 
nach abwarts verlor die Triibung an Intensitat. Nun fiihrt Primarius 
Fischer eine Sonde bis zur Falx cerebri, gleitet mit derselben ent- 
lang bis zum Knie des Corpus callosum und vollfiihrt den Balkenstich. 

Das im Anfang gut pulsierende Gehirn liort nach dem Balkenstich 
zu pulsieren auf. Nachdem an drei verschiedenen Stellen punktiert 
worden ist und nirgends ein Widerstand fiihlbar, noch Fliissigkeit 
aspiriert werden konnte, schlieBt Primarius Fischer die Durawunde — 
das Gehirn drangt sich inirner starker und starker hervor — schon 
bekommt man den Anschein, daB es unvermeidlich zu einem Prolaps 
kommen muB — da uberschiittet der Liquor das Arbeitsfeld, das Gehirn 
sinkt ein und fiingt zu pulsieren an. Knochen- und Hautwunden wurden 
hierauf zugenaht. 

Sehr interessant war der weitere Verlauf. 

27. Oktobrr. Kcin Aufall. Ik*i BewuBt-sein. Klagt nicht iiher Schrnorzcn. 
Hcbt die reclitseitigcn Fxtrcinitat(‘n beinahe ununterbrochcn in die Kobe und wir ft 
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sie dann aufs Bett zuriick. Meiner Aufforderung in die Hand zu schlagen wird Folge 
geleistet. Die linken Extremit&ten werden nicht bewegt, in denselben, besonders 
im Arm, treten unwillkiirliche Zusammenziehungen auf, denen zufolge der Arm 
sich im Ellbogen, Schulter hebt, die Hand im Handgelenk gebogen, jedoch leicht 
aus dieser Stellung zu bewegen ist. 

Beiderseitiger B a b i n s k i. Kniereflexe schwer auslosbar. Bauchreflexe normal. 

Der Strabismus convergens hat nachgelassen. 

29. Oktober. Gestem nachts schwacher Anfall. Standiges Schlafen. Auf 
EingieBung, gestern, reichlicher StuhL Die Bewegungen der rechtseitigen Extremi- 
t&ten werden schwacher und seltener; die spastLsche Contractur des linken Armes 
besteht fort. Mittags Babinski nicht auslosbar, abends vorhanden. Die linke Zehe 
ist st&ndig dorsalflektiert. Mittags Bauchreflexe auslosbar, abends nicht. Zur 
selben Zeit ist auch schon das Ker nigsche Symptom an der rechten Unterextremi- 
t&t vorhanden, ja dasselbe ist sogar schon dadurch auslosbar, daB man die linke 
Extremitftt in der Hiifte beugt. Nachmittags ist auch schon in der linken Unter- 
extremit&t das Ker nigsche Symptom aufgetreten. Temperatur 37,5. 

30. Oktober. KeinAnfalL Heute schon Nahrungsaufnahme. Es wird weniger 
und ruhiger geschlafen. Mit dem linken Arm vollfuhrt das Kind Streichbewe- 
gungen. Babinski positiv. Ker nig wie gestern. 

Bauchreflexe nicht erh&ltlich. Das Kind verlangt nach dem Geschirr. 
Temperatur 37,7°. 

Abends: Der Bauch ist nicht eingezogen. Keine Klage iiber Kopfschmerz. 

Gehirnnervenlahmungen derzeit nicht aufgetreten. Temperatur 38,8°. 

31. Oktober. Des Nachts kleinerer Anfall. Die Arme wurden auseinandcr- 
gespreizt, Augen aufgerissen. Temperatur 37,7°. 

Augenhintergrund normal. Gut reagicrende Pupillen (Dozent Mohr). 

Bauchreflex zeitweilig, rechtseitig. 

Babinski rechts negativ, links zeitweise. Haufiges Zittern im linken EuB 
und Arm. Die Kleine ist aufgeregt, schreit wenn ihr etwas nicht gefallt. Ist hfiufigcr 
wach. 

Kernigzeichen noch ausgesprochener, auch links. Z&hneknirschen. 

2. November. Temperatur gestern 37,3°, 36,8°. Heute 37,9°. Gestern vor- 
inittags Anfall; linker FuB im Krampf hinaufgezogen. Aufschreien. Z&hneknirschen 
seltener. Rechtseitige Extremit&ten viel ruhiger. Babinski nicht auslosbar, 
auch Kniereflexe nicht. Schwacher FuBklonus. Sehr ausgesprochener Kernig. 

Auf Aufforderung wird die Zunge gezeigt. Spricht kaum. 

Linke Oberextremitat wird seitlich vom Rumpf gehalten, in der Schulter ge- 
lioben und ist rigid. Unterextremitatcn sind hypotonisch. Abends 38,3°. 

Zum erstenmal wird iiber etwas Kopfschmerz geklagt. 

3. November. Reichlicher LiquorabfluB die ganze Zeit. Verband wird immer 
durchnaBt. KeinAnfalL Temperatur 38,1 °. Babinski: 0. Kniereflexe: 0. 

Achillessehnenreflexer 0. Trotzdem am linken FuB Klonus auslosbar, am 
rechten FuB angedeutet. 

Bauchreflexe beim ei*sten Versuch vorhanden. Das Kind liegt auf der rechten 
Scite, den Kopf in die Kissen vergraben. 

Nahrungsaufnahme geniigend. Ist hiiufig bei BewuBtsein. 

4. November. Temperatur 36,7. Puls 108. 

Heute vormittag Psyche frei; spricht. Kein Anfall. Babinski: 0. Kernig 
sehr ausgesprochen; bei dessen Untersuchung janimert das Kind. 

Zuckungen in der linken Schulter. 

Reichliche Liquorabsonderung. 

Zwangsbewcgungen in den rechten Extremitaten fehlen schon seit Tagen. 
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6. November. Kein AnfalL Guter Schlaf. Kein Fieber. Unwillklirliche 
Bewegungen haben aufgehort. Liegt best&ndig auf der rechten Seite. Der Aufforde- 
rung mit der linken Hand meine Hand zu driicken wird nachgekommen und da 
tritt ein kleinerAnfall auf: sie dreht sich noch mehr nach rechts, grabt ihrenKopf in 
die Pointer, ein kleines Zucken tritt in den linken Extremit&ten, besonders im Arm 
auf. Gehimvorfall nicht zugenommen. Kernig heute weniger stark. 

Knie- und Achillessehnenreflexe lebhaft. 

7. November. Auffallende Besserung. Kein Anfall. Temperatur 36°. 

Psyche stets freier. Erkennt mich. Die Sprache gedehnt. Oberlippe bewcgt 

sich dabei ataktisch. Das linke Auge erreicht noch nicht vollkommen den ituBeren 
Augenrand. Aufgefordert greift sie mit der linken sowie mit der rechten Hand nach 
ihrem Kopf. Die Beine werden schon in den Hiiften gehoben. 

Kein Babinski. Kernig noch positiv. Bauchreflexe heute erh&ltlich. Kein 
Kopfschmerz. Bewegungen der Zunge frei. 

8. November. Kein Anfall. Temperatur 36,1°. Die Sprache ist noch ver- 
langsamt, gezogen, jedoch freier wie gestern. Sie erkennt mich. Beim Lachen fallt 
es — manchmal — auf, daB die rechte Lippenseite st&rker innerviert wird als die 
linke. Keine Kopfschmerzen. 

Kniereflexe normal. Babi nski rechts schwach, links stark. 

Aufgefordert sie soil den rechten FuB hochheben tut sie das bis zu 45°; strengt 
sie sich an, den FuB hoher zu heben, so flektiert sich derselbe im Kniegelenk. Die 
linke Zehe wird bei jeder Intentionsbewegung dorsalflektiert. Samtliche Qualitiiten 
der Sensibilitat sind in Ordnung. Bauchreflexe normal. Augenhintergrund (Do- 
zent Dr. Mohr) normal 

Am linken Auge Strabismus convergens. Die Bewegungen der Unterextremi- 
taten sind noch nicht ganz in der Gewalt des Kindes, so gleiten diesel ben bei Pr&- 
zisionsiibungen ab. Kein Tremor. O p pe nhei m negativ. 

16. November. Ficberfrei. Schlaf ungestort. Die Sprache wird taglich freier. 
Kniereflexe sehr lebhaft. Links Babi nski. Kernig noch vorhanden, jedoch 
weniger ausgesprochen. Bewegungen der Arme, Hande in Ordnung. 

Das Auff&lligste ist, daB keine Anfalle mehr kommen und daB das Kind 
psychisch vollkommen in Ordnung gekommen ist. 

12. November. Vorgcstern abends um 9 und 3 / 4 ll Uhr sowie gestern uni 
8 Uhr friih Anfalle. Der erste Anfall war heftig. Die Augen waren verdreht — 
beide Arme nach innen gedreht — die linke Unterextremitat nach auBcn gespreizt. 
Auch gestern abend hat sie einen Anfall gehabt; heute keinen. 

Psychisch ist Sic auffallend frisch; normal. Heute ist sie das erstemal aufge- 
standen; gehen kann sie aber nur mit Unterstiitzung — sie taumelt. Gebrauch der 
Hande ganz in Ordnung. Nachtliches Zahneknirschen hat aufgehort. Heute Ver- 
bandwechseln, kein LiquorausfluB mehr. 

13. November. Sie fiihlt sich wohl. Kein Anfall. Fieberfrei. 

Kniereflexe: rechts lebhaft, links normaL Kernig - Symptome rechts nicht 

mehr vorhanden, links angedeutet. 

Parese des linken Mundfacialis kaum mehr wahrnehmbar. 

Die Ursache der Anfallslosigkeit ist darin zu suchen, daB heute naclit wieder 
steter LiquorausfluB stattfand. 

15. November. Anfallfrei. Spazicrt im Garten. Das Gehen hat sich auffal¬ 
lend gebessert. 

21. November. Vor drei Tagen ein Unwohlsein, das darin bestand, daB das 
Kind „Mutter“ schrie, sich aufsetzte, den linken FuB erhob, auf Zureden nicht ant- 
wortete, dann selbst den Topf verlangte. Das alles dauerte nur sehr kurze Zeit. 

Sprache, Gehen in Ordnung. 
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27. November. Gestern und heute zweimal petit mal undfthnliche Zustande: 
wie traumverloren, hebt die Arme, wird es angesprochen, kommt das Kind sofort 
zu sich und sagt: „ich weiB, Mutter, daB du zu mir gesprochen hast.“ 

Kernigsches Symptom ganz verschwunden. Babin ski: 0. 

Psychisch vollkonmien in Ordnung. 

10. Dezember. Vollkommenes Wohlbefinden. Kein AnfalL Augenbewegun- 
gen frei. Kaum bemerkbarer Strabismus convergens am linken Auge. 

Gar keine Ausfalls- oder Reizerscheinungen. 

22. Dezember. An Korpergewicht stark zugenommen. Subjektiv, objektiv 
vollkommen in Ordnung. Kein Anfall. 

31. Januar 1914. Primarius Fischer und ich stellen heute das vollkommen 
gesunde Kind im Arzteverein vor. 

Mitte Marz 1914. Das Kind entwickelt sich gcistig und korperlich vor- 
ziiglich. Keine Anfalle. 

Aus dem Decursus mochte ich einige Punkte hervorheben. 

Im Anfang, in den ersten Tagen nach der Operation sah es so aus, 
als mochte sich eine Meningitis entwickeln. Am 3. Tag nach der Operation 
meldete sich in uberaus pragnanter Weise das Kernigsche Symptom, 
bald Fieber; das Kind wurde somnolent. Starker LiquorabfluB stellte 
sich ein. Der fieberhafte Zustand dauerte 6 Tage, das Kernigsche 
Symptom laBt etwas nach, um nach 16 Tagen ganz zu versehwinden ~ 
parallel damit verschwindet auch das Babinskische Phanomen. 

Hervorgehoben zu werden verdient der Umstand, daB an den der 
Operation folgenden Tagen die Sehnenreflexe nicht auslosbar waren. 

Noch viel wichtiger und bemerkenswerter sind diejenigen Reizerschei¬ 
nungen gewesen, welche in der Anfangszeit der Beobachtung vorhanden 
waren. Am nachsten Tage nach der Operation hebt das Kind fort und 
fort die rechtseitigen Extremitaten und schliigt mit ihnen auf die Unter- 
lage, indessen spielen sich in den linkseitigcn Extremitaten spontane 
Zusammenziehungen ab — infolgedessen der linke Arm im Ellenbogen- 
und Schultergelenk, die Hand im Handgelenk gebogen gehalten wird. 
Diese Symptome verschwanden nach cinigen Tagen. 

Zur Erklarung dieser Reizerscheinungen ist an zwei Moglichkeiten zu 
denken und zwar: 

1. ist es mdglieh, daB die Bewcgungen als Folgezustand jenes Reiz- 
zustandes zu betraehten sind, in welehem das Corpus callosum 
(lurch den Balkenstich versetzt wurde? 

2. ist daran zu denken, daB der Liquor, welcher durch den Balken- 
stieh freien Ablauf in die subarachnoidealen Rauine erhielt, zu einer 
serosen Inbibation (Lcq)tomeningitis serosa) der weichen Hirnhiiute 
fiihrte und die Reizerscheinungen sind als cortical bedingt aufzufassen ? 

l(*h glaube, daB die letztere Mogliehkeit die wahrscheinlichere ist, 
da ich das Kernigsche Symptom, wie ich weiter unten auseinandersetze. 
ahnlich bedingt mir vorstelle. 

tianz unerkliirt bleibt. aber die Verschiedenartigkeit der Reizerschei- 
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nungen an den beiden Korperhiilften. Hangt das vielleicht damit zu- 
sammen, daB die linken Extremitaten paretischer waren als die rechten ( 

Gegen die erste Annahme spricht auch der Umstand, daB Anton 
und Braraann in ihrer Monographic keine Reizerscheinungen nach 
Balkenstich erwahnen; allerdings referieren sie nur ganz sunnnarisch 
iiber ihre Falle. Als weitere Reizerscheinung stellte sich in unserem 
Fall das Kernigsche Symptom ein, in einer Intensitat wie ich es noeh 
nie beobachten konnte. 

Ich war iiberzeugt, daB sich eine Cerebrospinalmeningitis ent- 
wickelt, wie ich dies iiberaus starke Kernigsche Symptom sah. 
GroB war daher meine Verwunderung, als alle larmenden Symptome 
nach einigen Tagen nachlieBen und dann ganz aufhorten. 

Da das Auftreten des Kernigschen Symptomes mit starkem«Liquor- 
fluB zusammenfiel, so glaube ich im letzteren auch die Ursache dafiir 
zu suchen. — Ich denke mir, daB der durch den Balkenstich befreite 
Liquor durch die subarachnoidealen Raume auch weiter in die subduralen 
Raume des Ruckenmarkes vordrang und dort eine Imbiation der wei- 
chen Riickenmarkshaute — eine Meningitis serosa hervorrief und so 
zum Kernigschen Symptom Veranlassung gab. Auch das sehr aus- 
gepragte Babinskische Zeichen erklare ich mir derart, daB die Menin¬ 
gitis serosa auf die Seitenstriinge des Ruckenmarks driickend, die Pyra- 
midenbahnen auBer Funktion setzte. 

Das Verschwinden samtlicher Reizerscheinungen und die auffallend 
groBe Menge des Liquors machte es hochstwahrscheinlich, daB im ge- 
stauten Liquor die Ursache all dieser Symptome gcsucht werden muB. 

Aus meinen Fallen lassen sich meines Erachtens nach wichtige 
Schliisse auf die Diagnostik des Hydrocephalus internus acqui¬ 
situs ziehen, darauf werde ich noch in einem anderen Artikel zuriick- 
kommen, hicr sei nur nochmals hervorgehoben, daB es mdglich ist, in 
vivo mit ziemlicher Sicherheit die Diagnose des Hydrocephalus internus 
acquisitus zu stellen, so daB der Brunssche Satz, wonach (Die Ge- 
schwiilste des Nervensystems, S. 193) eine sichere Unterscheidung 
des Hydrocephalus aquisitus voin Tumor fast nie moglich 
ist, nicht mehr zu Recht besteht. 

Unsere Falle bieten fernerhin wichtige Aufschliisse und Winke be- 
treffs der Pathologie der Krampferscheinungen des Kindesalters. In 
beiden Fallen herrschten die epileptischen Erscheinungen vor — beide 
Falle wurden fiir genuine Epilepsie gehalten. 

Es ist nicht mein Zweck, die differential-diagnostischen Momente 
zu erortern, teilweise habe ich im Text auf dieselben hingewiesen, 
andererseits werde ich mieh damit anderen Ortes befassen, bier sei nur 
auf die auBerordentliehe Wichtigkeit und, wie es den Ansohein hat, 
(siehe Krause - Sarbo, Anton - Bramann, Binswanger) Hitufig- 
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keit der Leptoraeningitiden (Meningititis serosa) in der Pathologie der 
Epilepsie hingewiesen. Zum SchluB muB ich die auBerordentliche 
Wichtigkeit des Anton - Bramannschen Balkenstiches hervorheben. 
Die Operation ist an und fur sich leicht ausfiihrbar. 

Die Annahme Antons, daB der Durchstich des Balkenknies den 
AbfluB des Liquors in die subarachnoidealen Raume ermoglicht, ist auch 
in unserenrFall vollauf bestatigt worden. AuBer dem Balkenstich ist 
in unserem Falle auch die dekompressive Trepanation ausgefiihrt wor¬ 
den, ich glaube darin mit eine Ursache fiir das gute Resultat erblicken zu 
konnen. Ich bin uberzeugt, daB die Kombination von Balkenstich 
mit dekompressiver Trepanation sowohl unsere Kenntnisse iiber die 
pathologisch-anatomischen Verhaltnisse der kindlichen Krampferschei- 
nungert als auch unser therapeutisches Handeln wesentlich fordem wird. 
Es ist daran zu denken, daB die bisherigen wenig erfolgreichen Trepana- 
tionen bei kindlichen Epilepsien darauf zuriickzufiihren sind, daB die 
dekompressive Trepanation allein nicht geniigt, um die Verhaltnisse 
des Gehims derart zu andern, daB es die krampfende Eigenart verliert, 
viel leicht gehen wir einen Schritt weiter und nahem uns der Moglichkeit, 
diese Eigenart ganz zu beseitigen, wenn wir zur dekompressiven Trepa¬ 
nation den Anton - Bremannschen Balkenstich hinzufiigen. 
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Amyotrophische Tabes mit histologischem Befunde. 

Von 

Dr. E. Lukacs. 

(Aus der zweiten medizinischen Klinik der konigl. ungarischcn Universitat zu 
Budapest [Direktor: Prof. Dr. Ernst Jendrassik].) 

Mit 3 Textfiguren. 

(Eingegangen am 16. Marz 1914.) 

Es gehort nicht zu den Seltenheiten, daB wahrend des auf so lange 
Zeit sich hinziehenden Verlaufes der Tabes neben den mannigfachen 
Erscheinungen auch Muskelatrophien und peripherische Lahmungen 
vorkommen. Nach Dejerine findet sich mehr oder weniger ausgebrei- 
tete Muskelatrophie in 20% der Falle. Diesen 20% sind aber auch 
diejenigen Falle zugerechnet, die in das End- oder in das sog. paraly- 
tische Stadium der Tabes angelangt sind, wo die Emahrung des durch 
die Schmerzen geschwachten, durch die Magenkrisen sonst erschopften 
Kranken ad minimum reduziert ist, wie auch diejenigen Falle, in welchen 
einzelne, nicht ausgebreitete Muskelgruppen gelahmt und atrophisch 
geworden sind. Von diesen Fallen zu unterscheiden sind jene, in welchen 
schon am Anfang des tabischen Prozesses, zur Zeit der Erscheinung der 
charakteristischen Symptome der Tabes, schwere Muskelatrophien und 
Lahmungen entstehen, und zwar nicht auf einem kleinen Gebiete, son- 
dem ausgebreitet auf mehreren Extremitaten. Eine solch ausgebreitete 
und der Tabes ein ganz auBergewohnliches klinisches Bild verleihende 
sog. amyotrophische Tabes kommt schon gar nicht oft vor. In diesen 
Fallen sind die Muskelatrophien so vorherrschend im Rrankheitsbilde, 
daB die Diagnose der Tabes nur auf ein oder zwei charakteristischen 
tabischen Symptomen fuBend und infolge der AusschlieBung anderer 
atiologischer Faktoren der Muskellalimung gestellt werden kann. 
Einen sehr lehrreichen hierhergehorigen Fall teilt Andr4 Thomas 
mit: auf beiden unteren Extremitaten einer 46jahrigen Frau entwickelte 
sich eine rasch fortschreitende schlaffe Lahmung, die in einigen Wochen 
eine vollstandige Paraplegie wurde. AuBer der Paraplegie hatte die 
Rranke reflektorische Pupillenstarre, andere tabische Symptome konnte 
man nicht wahrnehmen. Und doch ergab die Autopsie eine volhge De¬ 
generation der hinteren Biindel. 

Auf unserer Klinik hatte ich die Gelegenheit, eine mit beinahe voll- 
standiger Quadriplegie einhergehende Tabes zu verfolgen; diesem Fall 
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leiht auch der Umstand Interesse, aufier der Seltenheit, daB mir die 
Moglichkeit gegeben war, das Nervensystem histologisch untersuchen 
zu konnen. — 

V. M. 26 j&hriger Bremser. Vor 7 Jahren hatte er Lues erworben. Er gibt an, 
daB seine Krankheit vor 3 Jahren damit begann, daB es ihm schwindelte und er 
die FiiBe beim Gehen schleuderte. Seine erste Klage erschien daher 4 Jahre nach 
der Erwerbung der Lues. Die beiden unteren Extremit&ten sinc^ nach und nach 
schw&cher und diinner geworden und seit l 1 ^ Jahren kann er das Bett iiberhaupt 
nicht verlassen. Seit 1 1 / 2 Jahren leidet er auch an Diplopie, die seitdem nicht besser 
wurde. Seit 2 Jahren laBt er Urin und Stuhl unter sich. Der Kranke ist im hoch- 
sten Grade abgemagert, all seine Extremit&tenmuskeln sind atrophisch geworden. 
Herz, Lungen und Bauchorgane sind nicht besch&digt. Nervensystem: Riechen und 
Sehen sind gut. Am linken Auge sind Ptosis und ausgesprochene Oculomotorius- 
schw&che vorhanden. Am rechten Auge auch Ptosis. Der rechte Gaumenbogen 
bewegt sich schlecht. Der Rachenreflex ist sehr schwach. Die Spitze der ausge- 
streckten Zunge weicht nach rechts ab, ihre rechte H&lfte ist ausgesprochen atro¬ 
phisch. 

Auf beiden Seiten ist eine Posticusparesis vorhanden, durch welche die Heiser- 
keit seiner Stimme verursacht wird. Das Schlucken wird erschwert. Andere auf die 
Gehimnerven sich beziehende Symptome finden sich nicht. Er ist kaum imstande, 
seine oberen Extremit&ten zu bewegen; seine Schultern in Bewegung zu setzenist 
iiberhaupt nicht moglich. Die Arm-, besonders aber die Handmuskeln sind atro¬ 
phisch, die elektrische Erregbarkeit in diesen vermindert, doch fehlt die Entartungs- 
reaktion. In den unteren Extremit&ten ist die Atrophie noch weiter vorgeschritten, 
als in den oberen, die FtiBe sind in Pes-equinus Stellung. Den FuB kann er nicht 
bewegen, nur im Kniegelenk ist ihm eine ganz beschrankte Bewegung moglich. Die 
elektrische Erregbarkeit ist auch hier herabgesetzt, eine Entartungsreaktion ist 
jedoch nicht vorhanden. Auf beiden unteren Extremit&ten ist die Leitung des 
Schmerzgefuhles verlangsamt. Der Kranke beklagt sich liber Schmerzen nicht, 
die Nervenstamme sind auf Druck schmerzlos. Sensibilitatsstorung ist nicht vor¬ 
handen. Die Pupillen sind ungleich, die linke ist weiter, auf Licht und Akkommo- 
dation sind sie bcide starr. Die Sehnenreflexe sind nicht auszulosen. 

Die eine Gruppe der klinischen Symptome: die Augenmuskellahmung, 
die Licht- und Akkommodationsstarre der Pupillen, das Fehlen der 
Sehnenreflexe, die beiderseitige Posticusparesis und das Verspaten in 
der Wahmehmung des Schmerzgefuhles beinahe am ganzen Korper, die 
Storungen beim Urinieren, machen die Diagnose bei einem mit Lues 
infizierten Individuum unzweifelhaft; der Kranke leidet an Tabes dor¬ 
salis. Hochstens konnte man noch fur die Entstehung der Muskel- 
atrophien supponieren, daB sich zum tabischen ProzeB eine etwaige 
Erkrankung des peripherischen motorischen Neurons gesellte, eine 
Polyneuritis oder Polyomyelitis chronica, oder endlich konnte noch die 
Muskellahmung durch eine an die Tabes sich anschlieflende luetische 
Meningomyelitis verursacht werden. Was die Polyneuritis betrifft, so 
kann sie durch das Fehlen der charakteristischen Gefuhlsstorung, der 
Schmerzen, durch das vollstandige Fehlen eines die Poljmeuritis ver- 
ursachenden atiologischen Faktors ausgeschlossen werden. — Mit chro- 
nischer Polyomyelitis komplizierter Tabesfall ist schon in der Literatur 
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mitgeteilt worden, Dejerine halt fiir Bolch einen Fall einen tabischen 
Kranken Charcots, dessen ganze rechte Korperhalfte atrophisch war. 
In der chronischen Polyomyelitis schreitet die Atrophie der vorderen 
grauen H6mer viel schneller vor, wie in der amyotrophischen Tabes, 
so daB zwischen den beiden als ein Unterscheidungsmerkmal gilt, daB 
in der Polyomyelitis eine Entartungsreaktion immer auszulosen ist, 
und an den atrophischen Muskeln faszikulares Zucken immer zu sehen 
ist, wahrend sich diese Symptome in der amyotrophischen Tabes, in 
welcher man neben den erkrankten Zellen immer auch gesunde Nerven- 
zellen antrifft, nicht entwickeln. Der Grand des Unterschiedes in dem 
klinischen Verlaufe dieser beiden Krankheiten ist nicht nur der, daB 
in der amyotrophischen Tabes den kranken Nervenzellen immer auch 
gesunde beigemengt sind, sondem daB, wie wir spater noch eingehend 
besprechen werden, die Zellerkrankung in der tabischen Amyotrophie 
nicht ein so tiefgreifender ProzeB ist wie die Zellerkrankung, die wir 
bei Polyomyelitis chronica sehen. — Bei unseren Kranken zeigte die 
Muskulatur der unteren Extremitaten weder Entartungsreaktion, noch 
faszikulare Zuckungen, diese letzteren waren ausschlieBlich an der 
Zunge zu sehen; der Verlauf der Krankheit war auch viel langsamer, 
als wir es in der chronischen Polyomyelitis zu sehen gewohnt sind, dem- 
nach konnen wir auch diese Komplikation ausschlieBen. DaB die moto- 
rische Lahmung eine Folge der zur Tabes hinzugesellten luetischen 
Meningomyelitis sei, ist wohl auf Grand der klinischen Symptome mit 
Sicherheit nicht auszuschlieBen und wird wohl nur durch die spater 
zu beschreibende Autopsie und histologische Untersuchung sicher- 
gestellt. 

Sektionsbefund: Degeneratio grisea funiculoram posterioram 
medullae spinalis. Cystitis chronica. Atrophia, anaemia universalis. 

Die histologische Untersuchung fiihrte ich mit den Methoden von 
Weigert, Van Gieson und Nissl aus. Auf den mit der Weigert- 
schen Methode gefarbten Praparaten ist die Degeneration beinahe aller 
Fasem der hinteren Biindel zu sehen, nur in der Zona cornu-commis- 
suralis sind noch gesunde mit markhaltigen Scheiden versehene Fasem 
vorhanden. Auch in den vorderen Wurzeln sind einige degenerierte 
Fasern zu sehen. Auf dem mit der Van Giesonschen Methode gefarb¬ 
ten Praparate habe ich mir den Zustand der GefaBe betreffend Orien- 
tierung verschaffen wollen. Die Wande der GefaBe waren iiberall ver- 
dickt, in den Perivascularraumen war eine maBige Rundzelleninfil- 
tration vorhanden. In dem hinteren Biindel fand ich eine wesentliche 
Gliavermehrang. Die Pia mater ist nicht verdickt. Eine Entziindung 
ist nicht vorhanden. Mit der Nisslschen Methode verarbeitete ich das 
Riickenmark, um die Zellen der vorderen Horner studieren zu konnen. 

Unter den normalen Zellen der grauen Vorderhorner sind viele, 
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nicht in Gruppen geordnete Zellen, in denen die Nisslschen Korner 
nicht sichtbar sind, und weiter solche, wo der Zelleib sehr gedunsen 
erscheint und ganz der Nisslschen Komung beraubt ist. Dies sind solche 
Gebilde, welche von Nissl als ,,chronische Nervenzellerkrankung“, ab- 
geschrieben wurden. Und zwar sind diese Zellen in verschiedenen Stadien 
der Zellerkrankung. Fig. 1 zeigt solche Zellen, wo die Korner nur urn den 
Kern verschwunden sind und der Zellkern randstandig geworden ist. In 
Fig. 2 schauen die Zellen wie aufgeblasen aus, und die Nisslschen 
Korner sind beinahe ganz verschwunden. — Diese krankhafte Verande- 



Fig. 1. 

rung der Zellen erstreckt sich nicht nur auf die Zellen der grauen Vorder- 
horner, sondern ist auch an den Zellen der Clarkschen Saulen sichtbar 
(siehe Fig. 3). 

Mit dem histologischen Bilde der aniyotrophischen Tabes befaflte 
sich umfassend Schaffer. Im Jahre 1896 beschrieb er einen Fall, im 
Jahre 1898 bearbeitete er noch 4 Falle, deren zwei mit Osteo- und Arthro- 
pathie kompliziert waren. Vor Schaffer ist die Entstehung der tabi- 
schen trophischen Storungen in den neuritischen Veranderungen ge- 
sucht worden. Der Hauptvertreter dieser Theorie war Dejerine, der 
in 9 Fallen unter 19 eine krankhafte Veranderung in den peripherischen 
Nerven fand. Ebenso auBem sich auch Pitres und Vaillard, die in 


Digitized by Gougle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 




Amyotrophische Tabes mit histologischera Befunde. 


441 


einem Falle von Arthropathie neuritische Veranderungen sahen. Char¬ 
cot war der erste, der fur den zentralen Ursprung der trophischen 
Storungen eintrat, er untersuchte das Nervensystem eines an einer halb- 
seitigen Muskelatrophie zugrunde gegangenen Kranken und fand die 
vorderen Horner der ent- 
sprechenden Seite atro- 
phisch. Die grundlegen- 
den Arbeiten Schaffers 
erhoben es iiber alien 
Zweifel, daB das histo- 
logische Substrat der 
amyotrophischen Tabes 
eine Veranderung der 
Zellen der vorderen 
Homer sei. Die Veran¬ 
derungen entsprechen 
denjenigen, die ich oben 
erwahnte, und die Nissl 
mit dem Namen ,,Chro- 
nische Zellenkrankheit“ 
belegte. Von einer 
akuten Zellenlasion ist 
keine Spur vorhanden. 

Die krankenZellen waren 
sowohl in unserem, wie 
auch im Falle Schaf¬ 
fers zwischen den ge- 
sunden Zellen zerstreut, 
veranderte Zellen, grup- 
penweise, sind nicht 
gefunden worden. Die 
Erkrankung der Zellen 
der Clarkschen Saulen 
wird von Schaffer 
nicht erwahnt, doch in 
unserem Falle sind auch 
diese erkrankt, namlich 
normale Tigroidkorn- 
chen sind nur am Rande der Zellen vorhanden, in der Mitte sind 
sie vollstandig aufgelost, der Kern ist am Rande der Zelle oder 
ist iiberhaupt nicht zu sehen (siehe Fig. 3). Die Erkrankung der 
Zellen der Clarkschen Saule fand ich auch in der spateren sehr 
sparlichen Literatur nicht erwahnt. — Seitdem man in den mit Liih- 



Fi«. 3. Clarkesche Siiale. 
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mungen und Atrophien einhergehenden Tabesfallen dem Zustande 
■der Zellen in den vorderen HSmem Beachtung schenkt, findet man 
die krankhafte Veranderung immer, die — nachdem wir den trophischen 
EinfluB, den diese Zellen auf die Extremitaten ausiiben, kennen gelemt 
haben — ohne Zweifel mit der Lahmung und Atrophie im Zusammen- 
hange steht. Die Erkrankung der Kerne der Gehimnerven, welche mit 
den vorderen H6mem homologe Bildungen sind, ist im Verlaufe der 
Tabes keine Seltenheit, ebenso wie die charakteristische Augenmuskel- 
lahmung, die nucleare Lahmung des Hypoglossus und Vagus kommt. 
auch vor. Marburg und Berger sammelten in der Literatur 23 Glosso- 
pharyngeus-, Vagus- und 13 Hypoglossuslahmungen zusammen. In 
unserem Falle war auch auBer der Oculomotoriuslahmung eine halb- 
seitige Hypoglossusschwache vorhanden, die halbe Seite der Zunge war 
atrophisch und zeigte faszikulare Zuckungen. Die Atrbphie und das 
faszikulare Zucken machen es unzweifelhaft, daB hier die nucleare Atro¬ 
phie des halbseitigen Hypoglossus auch vorhanden war, was ein mit der 
Oculomotoriuslahmung koordiniertes Symptom ist. Aber wie die 
nuclearen Lahmungen des Oculomotorius und der ubrigen Gehimnerven 
in den klassischen Symptomenkomplex der Tabes hineingehoren, ist es 
auch ganz natiirlich, daB das Resultat der Erkrankung der grauen 
Vorderhomer — die mit dem Kern der Gehimnerven homologe Bil¬ 
dungen sind — die Atrophie und Lahmung der Extremitatenmuskeln, 
mit den Augenmuskellahmungen, und Lahmungen anderer von Gehim¬ 
nerven innervierter Muskeln ganz analoge Symptome sind. Es ahneln 
sich diese Muskellahmungen auch im klinischen Verlaufe. Wir hatten 
die Gelegenheit, einen Kranken mit tabischer Amyotrophie zu beobach- 
ten, dessen Lahmungen in einigen Wochen ganz wesentlich gebessert 
sind. Diese Bessemng setzt sehr nahe die Analogic auch klinisch, mit 
den tabischen Augenmuskellahmungen. 

Eine weitere Frage ware nun, was die Ursache der in den vorderen 
Hornern vorhandenen Zellenveranderung sei, ob diese mit der gewohn- 
liehen tabischen Veranderung, mit der Degeneration des intramedul- 
liiren Teiles der hinteren Wurzeln in Zusammenhang zu bringen ware. 
Kach Ansicht der meisten Autoren diirften die Zellen des vorderen 
Hornes infolge der Degeneration der Reflexkollateralen, die zu den vor¬ 
deren Hornzcllen gehen, von solch wesentlieher Erregungsquantitiit 
wegfallen, daB tliese Erregungsverminderung die Degeneration der 
motorischen Zellen verursaehte. Die Analogic dieses Prozesses ware 
die Muskelatrophie in einigen Fallen von cerebraler Hemiplegie, in wel- 
ehen die Zelle des vorderen motorischen Hornes und demnach auch die 
Muskeln infolge des Ausfalles der Erregung d(*s zentralen motorischen 
Neurons degenerieren. 

Dieser Meehanismus der Entstehung der tabischen Amyotrophie ist 
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nicht bewiesen worden, dagegen lassen sich aber sehr in die Wagschale 
fallende Argument© aufbringen. Wenn die motorische Nervenzelle in- 
folge der Degeneration der Reflexkollateralen degeneriert, warum treffen 
wir die Degeneration der Kerne auch in den Goll- und Burdachschen 
Biindeln nicht an, die in funktionellem Zusammenhange mit dem de- 
generierten Achsencylinder sind? Die Degeneration dieser Kerne ist 
nur in den allerwenigsten Fallen vorgefunden worden. In neuerer Zeit 
versuchte La pi ns ky auf experimentellem Wege der Frage naher zu 
riicken, indera er Hunden einige hintere Wurzeln durchschnitt und nach 
20—28 Tagen das Tier abschlachtend, in den Zellen der vorderen 
Horner Veriinderung suchte. Er fand eine wesentliche Zellenan- 
schwellung und Vakuolisation nicht nur in den motorischen Zellen, 
sondem auch in der Clarkschen Saule. Diese Zellen veranderungen ent- 
sprechen denjenigen, denen Nissl den Namen ,,akute Zellenkrankheit“ 
verleiht. In dieser Hinsicht unterschieden sich demnach schon die 
solcherweise hervorgerufenen Zellveranderungen von denen der Tabes, 
denn diese sind ausgesprochen chronischer Natur. Zwei Daten fand ich 
in der Literatur, die uns darlegen, welchen Veranderungen die motori¬ 
schen Zellen im Menschen nach Durchschneidung der hinteren Wurzeln 
unterworfen sind. (Den Aufsatz Dr. Richters konnte ich nicht 
mehr beriicksichtigen.) Groves und Jakobsohn verarbeiteten das 
Nervensystem kurz nach einer Forster-Operation Verstorbener. Im 
Falle Groves.ist nicht erwahnt, wie lange nach der Operation er das 
Nervensystem histologisch untersuchte, aber sowohl er wie auch Ja kob- 
sohn, der das Ruckenmark eines sieben Tage nach der Operation ge- 
storbenen Menschen untersuchte, fanden eine ausgesprochen akute 
Zellen veriinderung in den motorischen Zellen der vorderen Horner des 
Riickenmarkes; ungefahr solche, die von La pi ns ky an Hunden abge- 
schrieben wurden. Diese Veranderungen beweisen aber nicht, daB sie 
infolge der Durchschneidung der hinteren Wurzeln zustande gekommen 
sind; im Gegenteil der Fall Jakobsohn, in welchem die schweren 
Veranderungen 7 Tage nach der Operation schon vollstandig entwickelt 
waren, scheint eher zu beweisen, daB der Grund der Zellen veriinderung 
eine viel grobere anatornische Liision sei, als der Ausfall der durch die 
hinteren Wurzeln geleiteten Erregung bilden konnte. Unter der groben 
anatomischen Liision verstehe ich vorwiegend schwere Zirkulations- 
storungen, die bei einer auf cin groBes Gebiet sich erstreckenden Ope¬ 
ration unvermeidlich sind, und die eine noch reparationsfiihige akute 
Erkrankung der Nervenzellen verursachen konnen. Ich denke diese 
darum reparationsfiihig, weil die Durchschneidung der hinteren Wur¬ 
zeln an Kinclern wegen Littlescher Erkrankung oft ausgefiihrt wurde, 
und nie irgendwelehe Lahmung nach dicsen Operationen zuriickblicb. 

Die Experiniente beweisen daher auch nicht, daB die Degeneration 
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der vorderen motorischen Zellen in der Tabes eine infolge der Degene¬ 
ration der hinteren Wurzeln sich einstellende sekundare Atrophie sei 
sondem nachdem dies mit derimVerlaufe der Tabes so oft vorkommenden 
Atrophie der Kerne der einzelnen Gehirnnerven fiir vollstandig analog 
gehalten werden kann, mufl man voraussetzen, daB auch diese Degene¬ 
ration eine direkte Folge der die Tabes hervorrufenden Noxe, demnach 
des luetischen Virus sei. 

Die histologischen Untersuchungen, die die Tabes betreffen, be- 
weisen uns, daB Veranderungen in den verschiedenen Teilen des zen- 
tralen und peripherische Nervensystems — wenn auch seltener den- 
noch anzutreffen sind, Jendrassik fand in der Gehimrinde eine Faser- 
lichtung in dem hinter dem Sulcus centralis liegenden Gebiete des Ge- 
himes, diese Wahmehmung wurde auch durch Schaffer und Ray¬ 
mond bestatigt, und in der letzteren Zeit ist es Campbell gelungen, 
mit Hilfe feinerer histologischer Methoden eine wesentliche histologische 
Veranderung im Gyrus centralis posterior nachzuweisen. Die Kleinhim- 
rinde und besonders N. opticus werden oft, die Kerne der einzelnen Ge- 
himnerven seltener atrophisch. Auch im Riickenmark erstreckt sich 
der ProzeB nicht ausschlieBlich auf die hinteren Biindel, sondem es 
degenerieren die direkten Kleinhimbahnen, das Gowerssche Biindel 
und auch die motorischen Kerne. Die Neuritis der peripherischen Ner- 
ven wurde in mehreren Fallen durch Pitres und Vaillard und auch 
Dejerine beobachtet; in der neuesten Zeit fand man in der Tabes so- 
gar eine wesentliche Lichtung der Praganglionsfasem des sympathischen 
Nervensystems. Die Veranderung des Ganglion ciliare wurde schon friiher 
beschrieben. 

All dies beweist zur Geniige, daB die verschiedensten Teile des 
Nervensystems durch den tabischen ProzeB angreifbar sind. — Der 
Erfahrung nach besitzen die Gifte eine elektive Affinitat zu einzelnen 
Teilen des Nervensystems, doch ist diese Affinitat nicht von absolutem 
Werte, denn in vielen Fallen greifen sie einen anderen Teil, eine andere 
Bahn des Nervensystems an, die fiir gewolmlich nicht ladiert wird. 
Auch die tabisclie Noxe besitzt eine Affinitat vorwiegend zu den Neu- 
ronen der hinteren Biindel des Riickenmarkes, doch greift er in gar 
nicht seltenen Fallen einen anderen, und zwar ganz verschiedenen Teil 
des Nervensystems an, und damit sind die vielen Variationen in den 
iSymptomen begriindet, die im Verlaufe der Tabes zur Erscheinung ge- 
langen. 
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Fortschreitende zweiseitige Athetose ohne Lahmung. 

Von 

Dr. E. Lukacs. 

(Aus der zweiten medizinischen Klinik der konigl. ungarischen Universitat in* 
Budapest [Direktor: Prof. Dr. Ernst Jendrassik].) 

Mit 4 Textfig uren. 

(Eingegangen am 16. Marz 1914.) 

Die zweiseitige Athetose zerfallt in zwei Gruppen. Der ersten Gruppe 
gehoren diejenigen Falle an, deren Ursache irgendwelche grobe anato- 
mische Lasion ist, und deren Analogon die nach der Hemiplegie des 
Kindes oft auftretende Hemiathetose ist, in diesen Fallen ist aber auBer 
der Athetose auch die Teilnahme der Pyramidenbahnen im Verlaufe 
immer nachzuweisen. Der anderen Gruppe gehoren diejenigen Falle 
an, wo keine grobe anatomische Lasion aufzufinden ist und die Pyra¬ 
midenbahnen ganz und gar unberiihrt sind. Das Erkennen dieser Falle 
der letzteren Gruppe ist, eben weil dieselben durch keinerlei Bewegungs- 
lahmung, keinerlei Empfindungsstorung oder Abweichen in den Reflexen 
begleitet werden, oft sehr schwer und die eigenartige Bewegungsstorung 
als einziges Symptom gibt Gelegenheit, dieselben als Falle hysterischen 
Ursprungs aufzufassen. 

Die anatomische Deutung der Falle in der ersten Gruppe, wo irgend- 
eine grobe anatomische Lasion aufzufinden ist, stoBt auf keine groBen 
Schwierigkeiten. Wie ein einseitiger Herd Hemiplegie, resp. Hemiparesis 
und Hemiathetose verursachen kann, so kann man sich auch die Vor- 
stellung machen, daB ein zweiseitiger Herd mit einer zweiseitigen 
Paresis das Bild einer bilateralen Athetose hervorrufen kann. — Eine 
weitere Frage ware nun die: Ein Herd welcher Lokalisation verursacht 
die Athetose ? Diesbeziiglich waren die Ansichten bis auf die letzte Zeit 
iiberaus verschieden. Lewandowsky leugnet, daB ein Herd gewisser 
Lokalisation Athetose verursachen miisse, sondern schlieBt aus dem Um- 
stande, daB Athetose fast immer nur auf die Hemiplegie des Kindes folgt, 
hingegen sich sehr selten der Hemiplegie von Erwachsenen anschlieBt, 
darauf, daB es irgendeine undeterminierbare Eigenart des Kindergehirnes 
ist, auf eine Lasion irgendeines Punktes der motorischen Bahnen mit einer 
Chorea oder Athetose zu reagieren. Kabler und Pick halten Athetose 
fiir ein Erregungssymptom, welches immer eintrcffen kann, wenn irgend- 
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ein Herd auf die Pyramidenbahnen direkter- oder indirekterweise erre- 
gend wirkt. Auch Monakow, wenn auch mit einem anderen Mechanis- 
mus, faBt wie Kahler und Pick die Athetose als Erregungssymptom 
auf. Die auszweigenden anatomischen Befunde, in welchen der Sitz 
der Lasion entweder der Thalamus oder das hintere Knie der Capsula 
interna oder das Kleinhim war, werden durch Bonhoeffer derma Ben 
vereinbart, daB er die Athetose auf das Bindearmsystem zuriickfuhrt. 
Seiner Ansicht nach ist also das Ausfallen der Wirksamkeit des Binde- 
armsystems Ur sac he der Bewegungsstorung. In dieser Theorie ist es 
wesentlich, daB dieselbe mit den bis dahin bekannten Ansichten bricht, 
laut welchen die Athetose ein Erregungssymptom ist; seiner Ansicht 
nach ist diese Bewegungsstorung ein Ausfallssymptom. Auf welchem 
Wege aber das Ausfallen der Funktion des Bindearmes die Athetose ver- 
ursacht, kann er keine befriedigende Antwort geben. Fiir diese Theorie 
Bonhoeffers sprechen zahlreiche wohl beobachtete Falle, z. B. der 
Fall Dejerines, in welchem rein einseitige Athetose vorlag, 
ohne Hemiparesis. Die Sektion fand einen Tumor des Kleinhimes vor, 
welcher den Nucleus dentatus vollkommen destruierte. Noch lehrreicher 
ist der Fall Bonhoeffers, in welchem neben den allgemeinen Sympto- 
men einer Gehimgeschwulst eine zweiseitige Athetose aufzufinden war. 
Wahrend der Sektion wurde ein Gehimtumor aufgefunden, welcher 
gerade auf der Kreuzung des Bindearmes saB. 

Die anatomische Deutung der Falle der oben erwahnten zweiten 
Gruppe stoBt auf erheblichere Schwierigkeiten, da in diesen Fallen eine 
anatomischeVeranderung, die leicht zu erkennen und zu deuten ware, nicht 
aufzufinden ist. In der Literatur sind diesbeziiglich mu' einige Sektions- 
befunde mitgeteilt; am interessantesten ist der Fall 0ppenheim-Vogt: 
Eine Frau, 24 Jahre alt, leidet seit ihrer Kindheit an Athetose, die 
Sprache dysarthrisch, kein Symptom weist auf eine Veranderung der 
Pyramidenbahnen hin. Die Kranke ist an einer interkurrenten Krank- 
heit gestorben. Beim Durchstudieren des Nervensystems wurden der 
Nucleus caudatus und der Nucleus lentiformis atrophisch gefunden; bei 
der mikroskopischen Untersuchung hat man beiderseitige Putamina 
marmoriert gefunden, welche Marmoriertheit ihre Erklarung in dem 
Umstande findet, daB der normale graue Bestand mit einem Stoffe 
weehselt, welcher an Ganglienzellen sehr arm, an Nervenfasem hin- 
gegen sehr reich ist. Von einer Entzundung war keine Spur. Die Verff. 
hielten diesen Fall fiir eine Entwicklungsanomalie. — Anton teilt einen 
almlichen Fall mit. Sein Kranker leidet seit der Geburt an bilateraler 
Athetose; bei der Sektion hat man beiderseitige Putamina atrophisch 
gefunden. Diesen Fall faBte Autor auch als Ordnungswidrigkeit in der 
Eutwicklung auf. 

Auf der zweiten medizinischen Klinik in Budapest wurden zwei Falle 


Gck 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Fortschreitende zweiseitige Athetose ohne L&hmung. 


447 


beobachtet, bei welchen das vorwiegende Symptom: bilaterale Athetose 
neben vollkommen unversehrten Pyramidenbahnen war. 

M. R. M&dchen. War im Alter von 19 Jahren unter Beobachtung. Die GroB- 
m utter der Mutter und die Mutter des Vaters sind Geschwister. Unter seinen drei 
Geschwistern sind zwei gesund, eines leidet an Psychose. Hat das Sprechen sp&t 
erlernt. Bemerkte schon als Elementarschiilerin, daB sie schwer spricht. Macht vier 
Klassen der Mittelschule, unterdessen macht sie die Erfahrung, daB die Sprache 
immer schwerer wird. Bemerkt seit vier Jahren, daB der FuB, seit einem Jahr, daB 
die Hand ungeschickter wird, als ehedem. Nervensystembefund: Kann die Stim 
weder in horizontaler noch in vertikaler Richtung runzeln. SchlieBt die Augen gut. 
Kann die ausgestreckte Zunge nur derart zuruckziehen, daB sie zugleich eine 
schluckende Bewegung vollftihrt. Das Ausstrecken der Zunge gelingt nur zeitweise, 
und dann auch nur unvollkommen. Schlundbogen bewegen sich gut. Die Bewegung 
des Halses, des Rumpfes und der Extremit&ten sind nicht beschr&nkt, es gibt keine 
Lahmung noch einen Spasmus. Keine Hypertonie, keine Entartungsreaktion an 
den Extremit&ten noch an dem Gesichte. Unter den Bewegungen geht nur das 
Schreiben schwerer, als gewohnlich, die iibrigen Bewegungen der Hand sind normal 
Patellar-, Achilles-, Tricepsreflexe sind leicht hervorzurufen, an beiden Seiten gleich. 
Sohlenreflex ist biegend. Kein FuBklonus vorhanden. Babinsky-Symptom nicht 
vorhanden. Empfindungsstorung nicht vorhanden. Augenbewegungen frel Pupillen 
reagieren auf Licht und Akkommodation gut. Gesicht und Gehor gut. Gesichts- 
r&ume frel Sprache: kann im allgemeinen nur diejenigen Laute gut aussprechen, 
deren Aussprache eine piinktliche Bewegung der Lippen und der Zunge nicht be- 
notigt. Kann z. B. die Silben „C“, „D“, „H“, „N“, „S“, „T“ nicht aussprechen. 
Kann die Zunge zeitweise besser bewegen, es vermindern sich dann die unwillkiir- 
lichen Bewegungen der Zunge, wenn auch die Sprache deutlieher wird. Die Gesicht- 
und Halsmuskeln ziehen sich zeitweise langsam, krampfhaft zusammen, das Zu- 
sammenziehen ist immer sehr langsam. Die Athetose beschrankt sich in diesem Falle 
hauptsachlich auf das Gesicht; an der Hand ist nur eine gewisse Ungeschicklich- 
keit bemerbkar. 

E. M. Frau von 28 Jahren, hereditare Bclastung nicht aufzuweisen, bemerkt im 
Alter von 20 Jahren, 8 Jahre vor der Aufnahme in derKlinik, daB sich die Zunge 
"wahrend des Sprechens schlecht bewegt. Innerhalb 2 Jahren verschlimmert sich 
die Sprachf&higkeit in groBem MaBe, seither ist sie ungefahr in demselben Zustande. 
Im Alter von 22 Jahren bemerkte sie, daB Arm und Hand der linken Seite unwill- 
kiirliche Bewegungen vollfiihren. Mit 25 Jahren bemerkte sie auch am linken FuB 
solche unwillkiirlichen Zusammenziehungen. Mit 27 Jahren bemerkte sie unwill- 
kiirliche Bewegungen auch am Arm und an der Hand der rechten Seite, doch waren 
dieselben hier nicht so ausgesprochen, wie auf den linken Seite. 

Status: In der Funktion der Kopfnerven ist keinerlei Abweichung zu er- 
fahren. Aktives und passives Bewegen der rechten oberen Extremitat ist nicht be- 
schr&nkt; an der rechten Hand hindert eine nach einer Phlegmone eingetretene 
Contractur die freie Bewegliehkeit. Hebt beide Arme in die gleiche Hohe, bei ge- 
hobenen Armen gerat der zweite Finger der rechten Hand in Hyperextension. 
Druckkraft der Hande und Muskelkraft der Arme ist normaL Bauchmuskeln funk- 
tionieren gut. Halsmuskeln funktionieren — die unten erwahnten Mitbewegun- 
gen abgerechnet — gut. Aktive und passive Bewegung der unteren Extremitaten 
ist normal Sensibilitatsstorung nicht vorhanden. Patellar-, Achilles-, Tricepsre¬ 
flexe leicht hervorzurufen, an beiden Seiten gleich. Kein FuBklonus, kein Ba¬ 
binsky-Symptom vorhanden. Sprache: Kann die Vokale, obwohl nicht ganz rein, 
aussprechen, von den Konsonanten gelingt hie und da die Aussprache des „P“, 
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„T“, ,,M“, „N“, „K“, die Aussprache der iibrigen Konsonanten gelingt absolut 
nicht. Der weiche Gaumen ist reflektorisch einer energischen Kontraktion fahig, 
doch hebt sich derselbe wahrend der Tongabe nur so, daB die Seheidung der Mund- 
hohle von der Nasenrachenhohle unvollkommen ist. Abduktion und Adduktion 
der Stimmbander ist normal. Doch scheiden bei einer lfingeren Phonation die 
adduzierten Stimmbander mehrmals auseinander, infolgedessen ist die Phonation 
unterbrochen. Sensibilitatsstorung im Kehlkopf oder im Rachen ist nicht aufzu- 
weisen. Sehr charakteristisch sind die Mitbewegungen unseres Kranken: P>eim 
Gehen hebt sich der linke Arm automatisch, wird krampfhaft, liart, unterdessen 
geraten Finger und Handwurzel in sich langsam verandernde MiBstellungen. 
Dasselbe geschieht, wenn sie in Affekt gerat, oder wenn sie sich plotzlich umdreht, 
oder auch wenn sie irgendwelche plotzliche Bewegung vollfuhrt (siehe Fig. 1 
und 2). Ebendeshalb halt sie die Arme beim Gehen gekreuzt. Beim Gehen 
gerat die groBe Zehe in eine hochgradige Extersion (was an Fig. 1 gut zu 
sehen ist), es kornmt eine typische 
Babinsky- Haltung zustande, ohne daB 
ein Babinsky-Symptom hervorzurufen 
ware. Diese Extension war eine der- 
maBen energische, daB am oberen Teil 
des Schuhes, an der der groBen Zehe 
entsprechender Stelle ein Loch gebohrt 
wurde. Das Umdrehen geht schwerfallig 
vor sich, da sie sich nur derart rechts 
wenden kann, daB sie auf die rechte Ferse 
und linke FuBspitze tritt, bei einer Wen- 
dung nach links geschieht selbstverstand- 
lich das Gegenteil. Kann auf einem FuB nur 
kurzeZeit stehenbleiben. Beim Gang zieht 
sich das rechte Platysma stark zusaru¬ 
men, diese Kontraktion vollzieht sich oft 
schon beim Stehen (siehe Fig. 3). Auf 
jede Gemiitsbewegung reagiert sie mit 
Lachen, das Lachen ist krampfhaft, die 
verzogenen Lippen behalten ihre Stellung, 
das linke Platysma zieht sich zusammen 
(siehe Fig. 4), manchmal hebt sich zu 
gleicher Zeit der linke Arm. Bei einem starken Lachen kann sie den weit geoffneten 
Mund nur derart schlieBen, wenn sie die zur Faust geballte rechte Hand unter das 
Kinn halt. Augenhintergrund normal. Wassermannreaktion negativ. 



Fig. 4. 


Die gemeinschaftlichen Eigenschaften dieser zwei Falle der bilate- 
ralen Athetose, die hervorzuheben sind, bestehen darin, daB die Athetose 
in beiden Fallen auf Gesicht und Zunge erscheint; im ersten Falle ist 
beinahe ausschlieBlich nur Gesicht und Zunge beriihrt; in keinem unserer 
zwei Falle w ar auch nur das mindeste Lahmungssymptom vorhandcn, und 
in beiden Fallen sind die Pyramidenbahnen als unversehrt zu betrachten, 
nicht nur auf Grund eines absoluten Nichtvorhandenseins der Lahmungs- 
symptome und eines Starrkrampfes, sondern auch aus dem Grunde, daB 
Sehnen-und Hautreflexe auf beiden Seiten gleich gut hervorzurufen sind, 
und auch auf Grund eines Nicht vorhandenseins des Babin s ki symptoms. 
Der Ablauf entw ickelte sich in beiden Fallen langsam, fast unmerklich; 
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progredierte langsam; in unserem ersten Falle bestand die Athetose seit 
sieben, im letzteren seit acht Jahren, zurZeit, als wir die Kranken beob- 
achteten. Dieser Umstand schlieBt fur sich allein einen jeden solchen 
akut angreifenden KrankheitsprozeB aus, dessen Folge eine bilaterale 
Athetose sein konnte. Man konnte an irgendeine Geschwulst denken; 
dagegen spricht aber nicht nur ein absolutes Nichtvorhandensein der 
allgemeinen Tumorsymptorae, sondem auch die lange Dauer, die uberaus 
langsame Progression, obgleich die Moglichkeit eines langsam wachsen- 
den Tumors mit einer absoluten Sicherheit nicht auszuschlieBen ist. 
Eine Cyste, entziindlichen oder encephalomalacischen Ursprunges, ware 
vorauszusetzen. Ein solcher Fall wird durch Herz mitgeteilt: Mann, 
31 Jahre alt, leidet seit drei Jahren an Hemiathetose, welche sich lang¬ 
sam entwickelte, und die auch von Hemiparese begleitet wurde. Bei 
der Sektion wurde eine sehr alte Cyste im Thalamus opticus gefunden. 
In unserem Falle spricht gegen Annahme einer Cyste der Umstand, 
dab keiner unserer Kranken an irgendeiner von akuten Symptomen 
begleiteten Erkrankung litt; wollten wir aber doch eine Cyste suppo- 
nieren, waxen zwei Cysten vorzustellen, an symmetrischen Platzen, was 
sehr unwahrscheinlich zu sein scheiAt. Man konnte auch an einen hy- 
steri8chen Ursprung denken, doch schlieBen denselben der Charakter 
der Bewegung, ein jahrelang dauemder, nicht wankender Ablauf, eine 
langsame Progression, ein absolutes Nichtvorhandensein sonstiger hyste- 
rischer Symptome, sowie eine Erfolglosigkeit antihysterischer Behand- 
lung entschieden aus. Nach AusschlieBen dieser Moglichkeiten konnen 
diese Falle nur in die zweite der bereits erwahnten Gruppen eingereiht 
werden, da das Unberiihrtsein der Pyramidenbahnen fur die zweite 
Gruppe charakteristisch ist. Einige solche khnisch beobachteten Falle 
sind noch auBer den schon erwahnten von Oppenheim-Vogt und 
Anton, die wegen der Bekanntheit der Sektionsbefunde am wert- 
vollsten sind, mitgeteilt. Renault beobachtete in einer Familie zwei 
Geschwister von 5 resp. U/ 2 Jahren, beide hatten seit der Geburt. 
bilaterale Athetose mit einem gewissen Intelligenzdefekt. Diese Falle 
unterscheiden sich von den unseren insofern, als die Bewegungsstorung 
seit der Geburt bestand, in unseren Fallen begann sie hingegen erst im 
15. resp. 20. Lebensjahre. 

Der Anfang in verhaltnismiiBig vorgeriicktem Alter, die uberaus 
langsame Entwicklung und die seit der Entwicklung noch langsamere 
Progression lenkte die Aufmerksamkeit darauf, ob diese zwei Falle nicht 
als auf hereditarern Grunde entwickelte Bewegungsstorungen betrachtet 
werden konnten. Dafiir spricht tatsiichlich in unserem ersten Falle der 
Umstand, daB die miitterliche UrgroBinutter der Kranken und die 
Mutter des Vaters Geschwister gewesen sind; und daB in beiden Fallen 
jedes auf eine exogene Erkrankung zeigende Zeichen ganz und gar 
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fehlte. Die Ungewohnlichkeit des Krankheitsbildes unterstiitzt auch 
diese Annahme. Remak war es, der als erster die Aufmerksamkeit auf 
eine auf hereditarem Grunde aich entwickelnde Erscheinung der Athetose- 
bewegung lenkte. Er stellte noch im Jahre 1891 einen Kranken in der 
Berliner Medizinischen Gesellschaft vor, bei welchem sich eine bilaterale 
Athetose ohne jedweden Lahmungssymptome im Alter von 8 Jahren 
langsam entwickelte. Bei der Untersuchung der Mutter der Kranken 
stellte es sich heraus, daB sie schon vor der Geburt des Sohnes in- 
koordinierte Bewegungen im rechten Arme hatte und vermehrten 
sich diese seit dieser Zeit immerfort. Intelhgenz und Sprache waren 
gut. Sehnenreflexe an beiden Seiten gut hervorzurufen. Remak hielt 
diese Bewegungsstorung fiir eine durch Huntington beschriebene 
progressive Chorea und machte zugleich aufmerksam, daB in Fallen, 
in denen wir beziiglich des Ursprunges der Athetosebewegungen keine 
Erklarung bekommen konnen, wir stets nach dieser Richtung forschen 
sollen, ob die Bewegungsstorung mit der durch Huntington be- 
schriebenen progressiven Chorea nicht analog sei. — Von den franzosi- 
schen Autoren zeigt Boinet darauf hin, daB die Athetose double von 
der Huntingtonschen Chorea progressiva nicht scharf zu unter- 
scheiden sei, da die beiden sich oft zu einer choreo-athetotischen Be¬ 
wegungsstorung verkniipfen. Brissaud ist auch der Ansicht, daB 
zwischen den beiden Bewegungsstorungen ein fortdauemder tJbergang 
vorhanden ist, so daB es oft schwer zu entscheiden ist, ob man den ge- 
gebenen Fall als Chorea oder als Athetose bezeichnen soli. Beim Durch- 
schauen der Literatur fand ich zwei Falle, die den unseren in jeder Hin- 
sicht gleichen. Beide wurden durch Higier im Warschauer Arzte- 
Verein vorgestellt. t Der eine Fall ist ein Mann von 28 Jahren, welcher 
seit dem 16. Jahre an bilateraler Athetose mit Sprachstdrung leidet. 
Wahrend dem Ablauf von 10 Jahren progredierte die Krankheit sehr 
langsam. Der andere Fall ist ein Mann von 35 Jahren, leidet seit dem 
13. Jahre an bilateraler Athetose, der Vorgang entwickelte sich und 
progredierte auch hier sehr langsam. In keinem der Falle w'ar ein auf 
Erkrankung der Pyramidenbahnen hinweisendes Symptom aufzuweisen. 
Im letzteren Falle ist erwahnt, daB ein Bruder des Kranken an einer 
ahnlichen Bewegungsstorung leidet, und entwickelte sich auch bei ihm 
die Stoning im Alter von 13 Jahren. — Die bei beiden Briidem in 
gleicher Gestalt, im gleichen Lebensjahre sich langsam entwickelnde 
und langsam progredierende Bewegungsstorung im zweiten Falle 
Higiers zeigt zweifellos, daB sich die Storung auf hereditarer Anlage 
entwickelte. Sind doch das in gleicher Gestalt, im gleichen Lebensjahre 
eingetroffene Erscheinen, sowie die Nichteinreihbarkeit des Falles in 
irgendeine bekannte Gruppe der Kranklieiten Kardinalsymptome der 
sich auf hereditarem Grundlage entwickelnden Krankheiten. Auf here- 
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ditarem Grunde entwickelte Bewegungsstorungen, sowie hereditarer Tre¬ 
mor, Nystagmus, Ataxie und der Athetose am nachsten stehende 
hereditare Chorea sind altbeobachtete Erscheinungen, so daS man die 
auf hereditarem Grunde entwickelte Athetose als mit den erwahnten 
analog betrachten kann. In unserem Falle begrundet der charakteri- 
stische Krankheitsablauf, sehr langsamer, fast unmerklicher Anfang, 
bilaterale LokaHsation, langsame Progression und Nichtvorhandensein 
eines anderen atiologischen Faktors geniigend die Annahme, dab man 
diese Falle als auf hereditarem Boden entwickelte Bewegungsstorungen 
auf zu fassen hat. Diese Annahme wird in unserem ersten Falle durch 
die Blutverwandtschaft der Eltern sowie auch durch den Umstand unter- 
stiitzt, daB in den in der Literatur mitgeteilten Fallen gleichen Ablaufes 
wie auch im Falle Higier und Renault sich an zwei Geschwistem im 
gleichen Lebensjahre eine gleiche Bewegungsstorung entwickelt hat, 
welcher Umstand am deuthchsten fiir den hereditaren Ursprung der 
Falle spricht. 

Bei einer gewissen LokaHsation der Heredodegeneration kann dem- 
nach eine athetotische Bewegungsstorung zustande kommen, und kann 
dieselbe der Gruppe der hereditaren Krankheiten neben der hereditaren 
Ghorea angereiht werden. 
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Versuch einer retrospektiven Diagnostik der senilen Psychosen 
nach dem Drosenbefunde. 

Yon 

Dr. E. Sigg, 

gew. Assistenzarzt der psychiatrischen Klinlk ZUrich, 
jetzt Arzt im ^Sanatorium Dr. Brunner 4 * in EUOnacht bei ZUrich. 

(Eingegangen am 22. Man 1914.) 

Die organischen Psychosen, die auf einem diffusen atrophischen Pro- 
zesse der Himrinde beruhen, haben eine charakteristische Gedachtnis- 
storung, die verhaltnismaBig viel starker die jiingeren Erlebnisse betrifft 
als diefriiheren, (je nach den Prozessen in verschiedenenModifikationen), 
eine Neigung zur Ausfiillung der Gedachtnisleere durch Konfabulationen 
(im engeren Sinne), eine friihere und starkere Schwachung der habi- 
tuellen gegeniiber der maximalen Aufmerksamkeit, eine Langsamkeit 
und Unsicherheit der Wahmehmung, Storungen der Orientienmg in 
Zeit und Raum, eine Verminderung der Assoziationsweite (BewuBt- 
seinsbreite) und ein leichtes Anschlagen der qualitativ erhaltenen, 
pathologisch labilen Gefiihle. Akzessorisch konnen manische, depressive 
oder Verwirrtheitssymptome dazukommen. 

Unter den organischen Geistesstorungen ist eine Gruppe heraus- 
zuheben, die dem hoheren Alter angehort, und deren wesentlicher ana- 
tomischer ProzeB zum Unterschied von den luetischen und meta- 
luetischen Prozessen und von dem Korsakow (in urspriinglichen 
Sinne,) allgemein als ,,Atrophie“ bezeichnet werden kann. Die Ur- 
sachen und damit die anatomischen Erscheinungen dieser Atrophien 
sind verschiedene: einfache Ubertreibung der normalen Altersatrophie, 
Spharotrichien Fischers mit und ohne Fibrillendegenerationen, St6- 
rungen im GefaBsystem, oder Kombinationen dieser verschiedenen Bil- 
der usw. Man hatte alle diese sowie die organischen alkoholischen 
Altersalterationen als „senile Demenz“ (im weiteren Sinne) bezeichnet. 
Fiir die Praxis ware dies auch das Bequemste. Nun hat man 
aber begonnen, zunachst anatomische und dann auch klinische Typen 
der senilen Psychosen herauszuheben. Die jiingste diesbeziigliche Ar¬ 
beit stammt von 0. Fischer 1 ), der an Hand eines groBen Materiales 

l ) Um Bekanntes nicht zu wiederliolen, unterlieC ich es, alle die Autoren 
nochmal8 besonders zu envahnen, velehe auf dem Gebiete der Anatomie der 
senilen Demenz gearbeitet haben. 

Z. (. d. g. Neur. u. Psych. 0. XXIV. 30 
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(Zeitschrift f. d. ges. Neur. u. Psych. 1910, 3. Bd. und 1912, 12. Bd.) 
folgende Gruppen seiner Senilen unterscheidet: 

1. die einfache senile Demenz, die klinisch und anatomisch 
die obigen Symptome der organischen Geistesstorungen darbietet. 

2. Die presbyophrene Demenz, anatomisch durch die Spharo- 
trichie der gesamten Rinde ausgezeichnet, in etwa 1 / 5 der Falle auBer 
der Drusen mit Fibrillendegenerationen im Sinne Alzheimers, in kli- 
nischer Beziehung auBer der organischen Zeichen noch mit einem Plus 
in Form von besonders lebhaften Konfabulationen, deliranten oder para- 
noiden Ziigen. 

3. Die arteriosklerotische Pseudopresbyophrenie, ohne 
Drusen, mit presbyophrenen Symptomen, mit schubweiser Progredieuz 
und mit den bekannten korperlichen resp. nervosen Zeichen. 

- Fischers retrospektive Betrachtung der Senilen nach dem Drusen- 
befunde und diese scheinbar einfache Gruppierung nach objektiven 
Symptomen veranlaBten mich, die wahrend meiner Assistenzzeit am 
Burgholzli beobachteten und verstorbenen senilen Psychosen anatomisch 
nachzupriifen und nach solchen Gesichtspunkten des Naheren zu be- 
trachten. Die Farbung geschah auBer den gewohnlichen histologischen 
Bearbeitungen unter der besonderen Beriicksichtigung der Versilbe- 
rungsmethoden von Levaditi und Bielschowsky, die wohl als die 
iibersichtlichsten und klarsten Drusen- und Fibrillendarstellungen zu 
bezeichnen sind. Gleichzeitig suchte ich an zahlreichen gesunden und 
kranken alten Psychosen vergebens nach Drusen, so daB ich mit Fischer 
in der Behauptung einig gehe, daB die Spharotrichie mit dem gesunden 
und mit dem nicht senilpsychotischen alten Gehime nichts zu tun 
hat. 

Von den 26 Fallen boten die Halfte eine ausgesprochene Spharotrichie 
dar, der Rest verteilt sich entweder, wie in je drei Fallen auf einfache 
und arteriosklerotische Himatrophie, oder auf Krankheitsbilder, die 
Bleuler als senile Psychosen ,,im weiteren Sinne“ diagnostiziert hat, 
die aber Krapelin u. a. als Ruckbildungspsychosen funktioneller Art, 
oder als im Senium manifest gewordene anderweitige Psychosen (Schizo¬ 
phrenic resp. manisch-depressives Irresein) betrachten wiirde. 

Nach der Sichtung unserer Falle nach dem Drusenbefunde unter- 
scheiden wir zwei Hauptgruppen, d. h. eine senile Demenz mit und 
eine solche ohne Drusen. Die erste Gruppe faBt Fischers pres- 
byophrene Demenz, Spiel meyers eigentliche senile Demenz und 
Kraepelins groBten Teil des Altersblodsinnes (Presbyophrenie, senile 
Delirien, seniler Verfolgungswahn und Alzhei mer-Krankheit) in sich. 
In der zweiten Gruppe finden wir jene einfachen senilen Falle, zu denen 
sich dann noch anderweitige, vie depressive Zustande hinzugesellen 
konnen. 
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I. Agitierte oder eigentliehe senile Demenz mit Drusen. 

1. Sp., Elisabeth, geb. 1825. 

War eine gute Schiilerin, spater eine fleiBige Hausfrau, gesund bis 1909. 
Da zeigten sich im Herbste Zustande von voriibergehender Verwirrtheit. Sie 
kannte sich nicht mehr aus, sprach verwirrt, wurde nachts sehr unruhig, wandert© 
im Hause herum, hatte Angst, sie werde bestohlen. Zwischen hinein wieder bessere, 
ruhigere Zeiten. Rasche Gedachtnisabnahme, Verkennung der Umgebung, ihrer 
nachsten Angehorigen. Tagsiiber schlief sie, um nachts wegen ihrer Unruhe die 
anderen zu storen. Sie schmiB die Bettwasche fort, ging von einem Zimmer ins 
andere, war grob und unreinlich. 

Mai 1911: Aufnahme. 

Stark abgemagert, Spasmen der unteren Extremitaten, die ankylotisch an 
den Leib angezogen sind. Daselbst fehlende Reflexe. Incontinentia urinoe. 
Amblyopie beiderseits. Blut auf Wassermannreaktion negativ. Allgemeine starke 
Arteriosklerose. 

Vollig desorientiert, verkennt die Umgebung im Sinne ihrer armseligen Wahn- 
ideen. Gehbrstauschungen, auf welche sie bestandig bald laut, bald murmelnd 
antwortet oder flucht. Konfabulationen, will am Waschen sein, gewaschen haben, 
sei gerade auf dem Markte gewesen usw. Konnte oft nicht unterscheiden zwischen 
an sie gestellten Fragen und ihren Gehorshalluzinationen, machte daher viele 
beziehungslose Antworten. Ihre Sprache ist vollig intakt, P&t. spricht lebhaft 
und rasch. Ausgezeichnete affektive Reaktionen, meist feindlich eingestellt. 
Es wechselten euphorische mit depressiven und miirrischen Zeiten. Wiedersprach 
man ihr, so begann sie zu schlagen, zu kratzen oder zu beiBen. Auch mit den 
Armen war sie sehr flink und schnell aggressiv. Im Bette mit den Armen sehr 
unruhig, wickelte sich in die Leinentiicher ein, die sie ganz put Speichel durch- 
trankte, fand sich nicht mehr zurecht. An gegen den Mund gebrachten Gegen-. 
standen saugt sie bestandig, hat starke Geschmacksdefekte, besonders beim Saugen, 
halt z. B. Chinin fiir Zucker imd dankt dafiir. AB meist sehr gierig, konnte fast 
nicht genug bekommen. 

Im Herbst 1911 bekam sie einige epileptiforme Anfalle. 

Exitus infolge einer Pneumonie im September 1912. 

Anatomischer Befund: Pneumonie. Allgemeine Arteriosklerose. Him- 
atrophie. Stark sklerosierte BasalgefaBe. Massenhafte Drusen und die verschie- 
densten Bilder von Neurofibrillendegeneration. 

Es ist eine Frau mit alien Symptomen von Fischers presbyophrener 
Demenz. Wir haben neben einer volligen Desorientiertheit massenhafte 
Konfabulationen, Gehors- und Gesichtshalluzinationen, delirante Er- 
scheinungen und epileptiforme Anfalle. Ihr motorisches Verhalten 
fiel bis wenige Tage vor dem Tode durch eine sehr lebhafte Unruhe von 
Armen und Zunge auf. In der Sprache unterschied sie sich nicht vom 
Gesunden. In ihren Antworten, die allerdings einen recht stereotypen 
und armseligen Charakter hatten, war sie immer schlagbereit. Ihre 
affektiven AuBerungen waren sehr labil und auBerst prompt. Ihres 
Saugtriebes wegen muBte die Wasche vielfach gewechselt werden. Es 
handelt sich hier um einen sehr schonen Fall einer agitierten senilen 
Demenz, die sich mit einigen Symptomen (Saugen, Spasmen, epilepti¬ 
forme Anfalle) den atypischen Senilen nahert, von denen wir wissen, 
daB sie das gleiche anatomische Bild darbieten. 
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2. Br., Elisabeth, geb. 1842. 

Tuchtige Hausfrau, immer sehr gesprachig. Im Herbste 1911 vergeBlich 
geworden, fand sie sich nicht mehr zurecht, fiirchtete sich besonders nachts, sehlief 
sehr unruhig, ging statt zu schlafen im Hause herum, hatte Todesahnungen„ 
einzelne Wahnideen, hielt sich fur reich, w&hrend sie in facto verschuldet war. 
Fiihrte laute Selbstgesprache, wiederholte immer das gleiche, vergaB gleich, 
was sie eben gemacht, unterlieB es so, den Gashahn zu schlieBen, sprach vom 
Teufel, der kommen werde, jammerte. Sie wuBte nur noch aus ihrer Jugend zu 
erz&hlen, wollte immer zur Beichte gehen. Auf dor StraBe suchte sie auch angeblich 
von den Kindem verschleppte Sachen, raumte bestandig die Kasten aus, fiirchtete 
sich vor Einbrechern, sagte, sie werde bestohlen, fiirchtete um ihr „vieles GekT\ 

April 1912: Aufnahme. 

Vitium cordis, odematose Beine, verfallen. 

Bei der Aufnahme noch euphorisch, redselig, gestikuliert sehr lebhaft und 
lobt ihre religiose Gesinnung. Sie schimpft auf ihre Schwiegertochter (eine schwere 
Potatrix). Bald steigert 6ich die Erregung. Pat. tumt an alien Betten herum. 
ist vollig desorientiert, verlangt Wein zu trinken, reibt sich wegen der Unruhe 
die Arme wimd, so daB sie eingebunden werden miissen. ReiBt die Verbande 
gleich wieder ab, ist nicht zu beruhigen (senile Verwirrtheit). Rascher korperlicher 
Verfall. Exitus: 2 Tage nach der Aufnahme. 

Anatomischer Befund: Pneumonie, Endokarditis, Atherom der Aorta. Sklero- 
sierte BasalgefaBe. Drusen. 

3. Mu., Heinrich, geb. 1845. 

Schwester psychotisch, Sohn Alkoholiker, hat sich erschossen. Pat. ein guter 
Arbciter, machte dreimal Gesichtsrose durch. War geme in Gesellschaft, froh- 
gemut. Verlor innerhalb zwei Jahren Frau und zwei Sohne. Im April 1912 wurde 
er deprimiert. Von der Tochter, die in finanziellen Noten war, um Hilfe angegangen, 
steigerte sich diese Depression akut. Pat. wurde wortkarg, appetitlos, hatte Todes- 
gedanken, Versiindigungsideen, fiihlte sich verfolgt, meinte, man trachte nach 
seinem Leben. Es kam zu Verwirrtheitszustanden, wo er laut jammerte und schrie. 

Mai 1912: Aufnahme. 

Desorientiert, widerstrebend, steif, deprimiert, wortkarg, gibt schlieBlich 
zu, Angst zu haben, stiert vor sich hin, kommt zu keinem Entschlusse, sagt er habe 
Angst, zu erblinden, man wolle ihm etwas antim, bereut seine Jugendsiinden, 
sei total verriickt. Neben depressiven Wahnideen hort er Stimmen melancho- 
lischen Inhaltes, ist zeitweise stuporos. AuBerhalb des Stupors gute Affekte. 
Macht sich auch Gedanken, der noch lebende einzige Sohn komme auf Abwege. 
Er driingt fort, sagt, er sei nicht am richtigen Orte, dabei gewalttatig, so daB er 
fast nicht zuriickgehalten werden kann. Rennt herum, steht plbtzlich still, prallt 
angstlich zuriick, zerreiBt sein Hemd, angstigt sich auf unbedeutende Nadel- 
stiche sehr. Er nestelt bestandig in seinem Bette herum, als wollte er etwas hervor- 
graben. Immer planloseres Herumlaufen. Zunehmende Verwirrtheit, Sonden- 
ernahrung. Stereotype Handbewegungen. Erkennt schlieBlich nichts mehr. 
Exitus: 10 Tage nach der Aufnahme. 

Anatomischer Befund: Subduralblutung, Himotriphie, Drusen. Athero- 
matose BasalgefaBe. Schluckpneumonie. 

Diese beiden Falle sind rasch verlaufende, zu schnellem kofrper- 
lichem Zerfalle fiihrende Verwirrtheitszustande, ,,senile Delirien“, die 
sich auf die senile Hirnatrophie aufgepropft haben und in 2—10 Tagen 
zum Tode fiihrten. Neben der starken motorischen Unruhe herrschte eine 
angstlich-depressive Stimmung vor. 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



senilen Psychosen nach dem Drusenbefunde. 


457 


4. Wa., Barbara, geb. 1845. 

War wegen Vitium cordis oft wassersiichtig. Im Sommer 1911 Abnahme 
der geistigen Funktionen. April 1912 plotzliche Verschlimmerung, wurde nachts 
sehr unruhig, war viel auBer Bett, fand sich nicht mehr zurecht, machte Larm. 
Die Gegenwart ging fast spurlos an ihr voriiber. Vom verstorbenen Vater sagte 
sie, daB er noch lebe. Auch am hellen Tage kannte sie sich nicht mehr aus, kannte 
ihre eigenen Mobel nicht mehr, auBerte Suizidideen, war in jeder Beziehung ent- 
schluBunfahig. Wegen der groBen und anhaltenden n&chtlichen Unruhe konnte 
die Pat. nicht mehr im Krankenasyl gehalten werden. 

September 1912: Aufnahme. 

Desorientiert, verkennt die Personen ihrer Umgebung, konfabuliert, schimpft 
viel, halt sich nicht fur krank. Man kann sie nicht dazu bringen, etwas zu lesen, 
sie beginnt gleich zu schimpfen „Narrensachen, Dummheiten“. Vorgezeigte 
Bilder kennt sie nur sehr mangelhaft. Sagt immer, sie sei nur alt, aber nicht krank. 
Ihre Stimmung ist meist eine argerliche und gereizte. Die nachtlichen Unruhen 
steigerten sich bis zum Exitus am 11. Tage nach der Aufnahme. 

Anatomischer Befund: Arteriosklerose, Nephritis. Kleine Erweichungs- 
herde alteren Grades in den Schlafenlappen. t)ber den Balken hinziehendes schnur- 
formiges Endotheliom. Sklerotische BasalgefaBe. Zahlreiche Drusen. 

5. Kii., Jakob, geb. 1842. 

War ein sparsamer Seidenweber, der bis 1909 arbeitete. Seit 1864 Ulcera 
cruris. Er begann 1909 schlechter zu arbeiten, wurde bosartig, schlug seine Frau, 
hatte zeitweise Enuresis. Nachts war er unruhig, lief herum, kannte seine eigenen 
Leute nicht mehr sicher, glaubte, man bestehle ihn. 

Marz 1912: Aufnahme. 

Hechter Facialis geschwacht. Vollig desorientiert, vergeBlich. Aphasie, 
benennt auBer Uhr mid Zigarre keinen Gcgenstand, wuBte auch nichts darnit 
anzufangen, sprach aber richtig nach. Liest mit zahlrcichen Vcrlesungen. Auf 
Diktat schreibt er einen Buchstabensalat, perseveriert dabei. Unschwierigen 
Aufforderungen kommt er nach. Affektiv labil, nachts gereizt, unruhig, reiBt 
die Verbande von den FiiBen, flucht, nestelt im Bette herum. Am Tage meist 
freundlich und zufrieden. Halt den Warter fiir seine Frau, auBerte hie und da, 
man bestehle ihn, oder, er sei 5 Jahre alt. Exitus im September 1912. 

Anatomischer Befund: Erweichung der beidseitigen linken Schliifenwindun- 
gen, Sklerose der Carotiden und der iibrigen groBeren HirngefaBe. Starke Atrophic 
des Stirnhirnes. Viele Drusen. 

6. Ma., Johann, geb. 1830. 

War Erdarbeiter, trank nicht. Bekain 1909 einen Selllaganfall, der nach 
dreiwochentlichem Bettliegcn wieder besserte. Er erholte sich vollig und arbeitete 
wieder. Fiihrtc ein solides Leben bis zum Herbst 1910. Jetzt sorglos, liederlieh, 
unreinlich, vergeBhch. Im November 1911 kam er ins Spital, von dort ins Burg- 
hdlzli. 

November 1911: Aufnahme. 

GroBer Decubitus. Zeitlich und drtlieh desorientiert, spricht vom Juni als 
dem jetzigen Datum. Er komme gerade aus der Stadt, sei vorher noch bei seiner 
Tochter gewesen. Ercundliehes, blodeuphorisches Benehmen. Wird zunehmend 
benommener. Exitus am 10. Tage. 

Anatomischer Befund: Pneumonic. Atherom der Aorta und der Basal¬ 
gefaBe. Pachymeningitis hamorrhagica. Erweichung und kleinere Blutungen 
in der rechten Hemisphere. Hirnatrophie. Drusen, aber relativ in sparJieher 
Anzahl. 
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7. We., Heinrich, geb. 1832. 

War 50 Jahre lang Lehrer, ein gemiitlicher Mann, hat 1901 die Schule auf- 
gegeben, war aber noch bis 1910 Visitator. Nun plotzlicher geistiger und korperlicher 
Riickgang. Er las noch seine Zeitungen, saB aber viel herum, war ohne jede Ini¬ 
tiative. Nachts unruhig, lief herum, suchte in den Schubladen herum, verlieB 
alle Augenblicke das Bett. Tagsiiber war er ruhig. Anfangs November 1912 
apoplektischer Insult mit Parese der rechten Korperhalfte, die sich bald wieder 
hob. Der Unruhe wegen Einliefenmg. 

November 1912: Aufnahme. 

Keine ausgesprochenen Herdsymptome. Vitium cordis. Leichter Tremor. 
TJngenaue Orientierung, langsame und miihsame Aufmerksamkeit. Sehr groBe 
Ermiidbarkeit, lehnt gleich ab, wenn man l&ngere Zeit mit ihm sprechen 
'will. Reagiert gut auf optische, akustische und sensible Reize. Promptes Sprach- 
verstandnis, kommt unschwierigen Aufforderungen nach. Gute, aber langsame 
Sprache. Geringer Wortschatz. Gutes optisches Erkennen von Gegenstanden, 
unsicher in der Auswahl von Farben. Kann das Gesehene nicht rekapitulieren. 
Nachts will er aus dem Bette gehen, erkennt den Arzt nicht. Liest sehr langsam, 
schreibt noch spontan und auf Diktat, kopiert richtig. 1st schlieBlich leicht zum 
Konfabulieren zu bringen. Immer unsicherer orientiert. Exitus: Januar 1913. 

Anatomischer Befund: Aortaconus atheromatos, Hirnatrophie, BasalgefaBe 
hochgradig sklerotisch, viele Drusen. 

8. Ha., Henriette, geb. 1833. 

Vater senil gewesen, seine Mutter geisteskrank, ein Bruder der Pat. psycho- 
tisch. War tiichtige aber stets aufgeregte Hausfrau. Ertrug keinen Widerspruch; 
soli gleich mit dem Kopfe gegen die Wand gerannt sein, sofern man ihr widersprach. 
Hatte schon langst in eine Anstalt gehort, man wollte aber nicht. Nach dem 
Tode des Mannes lebte sie wieder auf, hatte aber wenig Verkehr. Im Beginn des 
Klimakteriums voriibergehend schwermutig, eifersiichtig. Galt als debile Frau. 
1908 wurde sie arbeitsunfahig, bekam nach 1910 einige Schlaganfalle, von denen 
sie sich immer wieder gut erholte. 1911 wurde sie unrein, sprach auffallend viel, 
fluchte, schimpfte, verkannte die Personen, war seit l 1 /* Jahren in einem Kranken- 
asyl untergebracht. Konnte ihrer Unruhe wegen nicht mehr langer dort behalten 
werden. Wurde wassersiichtig. 

Mai 1911: Aufnahme. 

Allgemeine Arteriosklerose. Kam der Unruhe wegen gleich in den Wachsaal 
fur Unruhige. Ruft, larmt, schreit Verse, spuckt um sich, reklamiert und flucbt 
viel. Gibt debile Antworten. Rezitiert Gedichte aus ihrer Jugendzeit, verwechselt 
dabei Zeilen, perseveriert. In ihren AuBerungen wird sie immer armseliger. Wird 
sie mitten in ihrem lauten Schimpfen oder Rezitieren angesprochen, halt sie plotz- 
lieh inne, sieht erstaunt um sich, bedankt sich, sagt, es gche ihr sehr gut, um sofort 
wieder im alten Tone wciter zu liirmen, z. B. „Fein und zart, eigner Art, niemand 
ist desgleichen, du verdammter Hurenbub, Hurensessel, du verdammter Huren- 
stuhl, Hurenbub usw.“. Ging anfangs viel auBer Bett, bekam allmahlich eine 
immer ausgesprochenere spastische, adduzierte und Beugestellung der Beine, 
auch ein Stcifwerden der Arme insofem, als man passive Bewegungen nur mit 
Aufwand groBer Kraft bewerkstelligen konnte. Aktiv bewegte sie ihre Extremitaten 
fast nicht mehr. An zum Munde gefiihrten Gegenstanden saugte sie. Allmahlich 
wurde sic ruhiger, verfiel korperlich. Wurde auch nachts ruhiger seit Januar 1913. 
Schlief viel. War ganzlich desorientiert von Anfang an. Exitus im Juni 1913. 

Anatomischer Befund: Atheromatose Aorta, verkalkte Basalgef&Be. Reich- 
liche Drusen. Starke Atrophic des Stirnhirns. 
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9. Pf., Lisette, geb. 1827. 

War 40 Jahre lang an derselben Stelle als Magd. Kam 1894 ins Pfrundbaus. 
1st seit Herbst 1911 verandert. Wurde vergeBlich, stand nachts anf, hantierte 
mit dem Spiritusapparat in gefahrlicher Weise, warmte mitten in der Nacht Milch, 
schuttete den Spiritus aus und entziindete ihn. 

April 1912: Aufnahme. 

Desorientiert, abweisend. Tagsiiber auf der Abteilung auBer Bett, nachts 
unruhig, verlangt die Kleider, steht auf, klopft an Tiiren und Wande, schimpft, 
sie wolle heim. Suchte das Zimmer der Warterin auf, urinierte dort auf den Boden, 
gutes Gedachtnis fur Friiheres. FaBte einfache Fragen immer weniger auf. Klatschte 
viel mit den Handen. Seit Juni 1913 Zunahme der nachtlichen Unruhe, war fast 
bestandig auBer Bett. Exitus im September 1913. 

Anatomischer Befund: Stark sklerosierte BasalgefaBe, zahlreiche Drusen. 

10. Mii., Margarethe, geb. 1826. 

Keine Anamnese. Insasse der PflegeanstaltWiilflingcn. Allgemeine Arterioskle- 
rose, unruhig zu Bett, zupft bestandig an den Decken, unsicher im Essen, kommt 
den gewohnlichen Aufforderungen nach, spricht selbst komplizierte Worte gut nach, 
erkennt die meisten Gegenstande, aber keine GrdBenunterschiede auch keine 
komplizierteren Bilder. Armselige optische Vorstellungen, sagt, das Pferd habe 
Horner. Kleidet sich nicht selber. Nachts sehr unruhig. Parapraktisch, des¬ 
orientiert, Verfolgungsideen. Affektiv sehr nett. 

Anatomischer Befund: Geliimatrophie, sklerotische BasalgefaBe. Zahlreiche 
Drusen. 

11. E., Barbara, geb. 1829 1 ). 

Keine Anamnese. Insasse dor Pflegeanstalt Wiilflingen. Allgemeine Arterio- 
sklerose, Ortlich gut, zeitlich nicht orientiert. Starker sender Tremor, daher 
nicht schreibfahig. Angst vor dem Tode. Meint, ihr Sohn sei auch in der Anstalt. 
Konfabuhert bei AnlaB. Erkennt die meisten ihr vorgezeigten Gegenstande, 
auch GroBenunterschiede. Kennt die Farbe des Himmels, der Rose, des Blutes 
usw. Benennt einfache Bilder, besondcrs Kiichengegenstande gut. Gibt auf Auf- 
fordcrung die Hand, zeigt die Zunge usw. Guter Gedachtnisbesitz aus friiherer 
Zeit. Nachts unruhig, schimpft, ist geschaftig. 

Anatomischer Befund: Sklerosierte BasalgefaBe. Viele Drusen. 

12. H., Rudolf, geb. 1838. 

War Kaufmann, wurde 1870 paranoid und anstaltsbediirftig, seit 1878 im 
Burgholzli. Gesprachig in hoflicher Form, aber von oben herab. Gutes Gedachtnis. 
Machte etliche Phlegmonen des rechten Unterschenkels durch. Bekam eine Gangran 
des rechten Unterschenkels, wurde zu dicser Zeit unruhiger, desorientiert. Exitus: 
April 1912. 

Anatomischer Befund: Allgemeine Arteriosklerose, zahllose Drusen. 

13. P., Gottlieb, geb. 1840. 

War ein solider Landwirt, etwas beschrankt. Hat eine jetzt intemierte queru- 
latorische Tochter. Lebte mit dieser Tochter zusammen, die ihn vollig in ilirem 
Banne hielt. Unterzeichnete ihr eine Menge der grobsten Schimpfbriefe, die sie 
nach alien Seiten schrieb, urn „ihr Recht zu behaupten“, und in denen sie Drohungen 
ausstieB. Im Laufe 1911 vemachlassigte Pat. seincn Stall, das Vieh und sein 
Giitchen. Fiihlte sich unsicher (war schwerhorig), fiirchtete Einbrecher, bekam 
Streit mit den Nachbarn und schoB dann im September 1911 auf vermeintliche, 

x ) Beide Falle habe ick der Zuvorkommenheit des Anstaltsarztes Herrn Dr. 
Schoch zu verdanken. 
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ihm von der Tochter eingeredete Einbrecher. Kam zur Begutachtung mit der 
Tochter ins Burgholzli. 

Marz 1912: Aufnahme. 

Schwerhorig. Orientiert, gutmiitig, debil. AuBerte anfangs Verfolgnngs- 
ideen, sprach vora Zuchthaus, erschien miOtrauisch. Diese Ideen ersehienen mit 
der Zeit alle von der Tochter induziert, sie horten samtlich in der Anstalt auf. 
Bot keine typischen senilen Syniptome dar. Er fiihlte sich nur alt, kriinkU' si eh 
fiber die Internierung, kiimmerte sich sehr um die Tochter. Debile Reaktionen, 
schreibt noch ordentlich. Seiner Senilitiit wegen wurde er exkulpiert. Pat. starb 
unerwartet schnell an einer diffusen Bronchitis. 

Anatomischer Behind: MaBige Himatrophie, masscnhafte Drusen. 

Diese Gruppe der drusenhaltigen Senilen bildet die Haupt- 
masse unserer senilen Falle, ist anatomisch durch die Spharotrichie 
ganz deutlich abzugrenzen und auch klinisch eine Einheit. Fischer 
verlangt bei ihr neben den organischen Symptomen noch Konfabulatio- 
nen, delirante oder paranoide Ziige. In unseren Fallen waren es nur 
deren zwei, bei denen ausgesprochene Konfabulationen nachzuweisen 
waren, andere konfabulierten nur aus AnlaB oder gar nicht. Wahnideen 
zeigten sich auch nur in 6 Fallen. 5 Gehime hatten neben den senilen 
noch auf Arteriosklerose beruhende Veranderungen. Fall 1 ist der 
einzige, der auBer massenhafter Verdrusung noch Alzheimers Fi- 
brillendegeneration aufwies. 

Die Krankheitsdauer betragt in dieser Gruppe 1 — 3 Jahre, wobei 
2 Jahre die mittlere Dauer bildet. Die sich liber 4 Jahre ausdehnende 
Krankheit im Falle 1 hat paranoiden C’harakter und nahert sich den 
atypischen Senilen. Die Altersgrenze bewcgt sich zwischen 76 und 
87 Jahren, das mittlere Alter dieser 13 Drusenhaltigen betragt 77,5 Jahre, 
in 7 Fallen ist das 75. Altersjahr bereits iiberschritten. 

Die klinischen Symptome dieser Gruppe sind in alien Fallen jene, 
wie sie die organisehe Destruktion der Hirnrinde mit sich bringt. Da- 
neben sind bald armselige und relativ wenige Wahnideen meist de- 
pressiver Art, welche im Vordergrunde der Zustandsbilder stehen, oder 
einz.elne Halluzinationen des Gehors, bald angstdche Verwirrtheits- 
zusliinde von deliriosem Charakter. Neben den durchgehenden organi- 
sehen Symptomen aber ist es ganz besonders das auBere Verhalten, 
welches diesen Drusenhaltigen ein ganz bestimmtes Geprage gibt. 
Wenn wir den Ursaehen der Internierung nachgehen, so ist es die 
wachsende meist nachtliche Unruhe, die eine haushche oder hospitale 
weitere Verpflegung zur Unmoglichkeit maeht. 

Tagsiiber schlafend oder noch etwas arbeitsfahig, sind sie nachts 
schlaflos, laufen und poltern im Hause herum, stecken Feuer an, han- 
tieren damit auf gefiihrliehe Weise, verlegen Sachen, kennen sich nicht 
mehr aus, fiihren laute Selbstgesprache, schimpfen und werden selbst 
aggressiv. I)em besonnenen Tageswerk oder einem schlafrigen Dar* 
niederliegen entsprieht geradezu ein nachtlicher eigenartiger Beschafti- 
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gungsdrang. In der Anstalt, wo vieles natiirlich verunmoglicht wird, 
sehen wir ein Arbeiten mit den Bettdecken, ein Graben und Suchen, 
ein Sicheinwickeln und Herumnesteln, ein Zusainmenwickeln der 
Wasche, ein SichentbloBen und alle moglichen Schief- und Quer- 
lagen im Bette. Gewisse Kranke dieser Gruppe sind dauemd unruhig, 
und zwar bis zur korperlichen Erschopfung (1) und (9), sie schwatzen, 
fluchen, saugen an ihren Bettiichern, schimpfen, bew'egen sich motorisch 
in einem fort, bis allmahlich eintretende Spannungen in den Extremi- 
taten der Erregung ein Ende setzen oder sie wenigstens auf ein Mini¬ 
mum reduzieren. Es sind auch gerade diese unruhigen Falle, welche 
massenhafte Drusen aufweisen, so daB man, zwar nicht mit Sicherheit, 
aber mit groBer Wahrscheinlichkeit einen Zusammenhang von Agitiert- 
heit und Drusenreichtum annehmen darf. Dieser Unruhe wegen, die 
sich bis zu wirklichen deliranten Zustanden steigern kann, und die ent- 
weder andauert oder nur eine Episode im Krankheitsverlaufe darstellt, 
veranlaBt uns, diese Gruppe als die ,,agitierten“ von den spater zu be- 
sprechenden ,,torpiden“ Senilen zu unterscheiden. Sie deckt sich z. T. 
mit Fischers ,,presbyophrener Demenz“, da auch er auBer den Wahn- 
ideen den dehranten Ziigen eine groBe Bedeutung in bezug auf den Drusen- 
befund beimiBt. Diese Unruhe wird auf der starken atrophischen De- 
struktion der Himrinde beruhen, die natiirlich bei bestehender Spharo- 
trichie eine imgemein starkere ist, als bei bloB atrophischen Prozessen. 
Darin mag auch die pragnantcre Ausbildung der organischen Symptome 
in dieser gegeniiber spateren Gruppen ihren Grund haben. Je nach dem 
Hinzukommen von angstlichen oder depressiven Affckten und ihren 
Folgen kann die Unruhe zu Yerwirrtheitsbildem fiihren und damit 
aus dem Rahmen der eigentlichen Agitation heraustreten. Die Grund- 
symptome aber bleiben immer die organischen. 

In den zwei letzten Fallen war man allerdings durch das masson- 
hafte Vorhandensein von Drusen iiberrascht. 12) war ein vieljahriger, 
intemierter Paranoiker, ein gesprachiger Patient mit gutem Gedacht- 
nisse, bei dem keine Zeichen einer senilen Dcmcnz aufgefallen waren. 
Es mogen ja kleinere Storungen, wie gclegentliche n;iclitliche Unruhe 
oder 8chlieBlich leichte Gedachtnisdefekte vorhaiulen gewesen scin, 
man libers ah sie aber bei dem ausgesprochen schizophrenen Bilde dcs 
Kranken. Und von einer schizophrenen Affektivitiit wird man nicht 
immer erwarten diirfen, daB sie sich bei Ausbruch einer sich zugesellea¬ 
den senilen Dernenz in eine auffiillige Labilitiit verwandelt 1 ). Man 
hatte keinen Grund, die mit der Gangran auftrctende Unruhe anders 
wie als Bcgleitsymptome dcs korperlichen Leidens aufzufassen. 

13) wurde auch nicht anders als ein mit Scnilitiit und Debilitat be- 

’) Bleuler berichtet von in Rhoinau beobaclUetcn Fallen, wo die schizo- 
phrene Affektivitiit durch den senilen FrozeB wieder frei und luliil geworden ist 
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hafteter Patient betrachtet. Der schwerhbrige Mann stand vollig im 
Banne der querulatorischen Tochter. Durch sie kam er zu seinen Wahn- 
ideen, zu seiner Angst, verfolgt und bestohlen zu werden, und zum 
schlieBlichen SchieBen auf vermeintliche Einbrecher. Alle diese Sug- 
gestionen der Tochter wichen in der Anstalt sehr rasch. Er war be- 
standig gut orientiert, hatte keine Gedachtnisdefekte, schrieb ordent- 
liche Briefe und kiimmerte sich sehr um sein und seiner Tochter Wohl. 
Nachtraglich konnten wir uns mit Fischer allerdings fragen, ob jene 
ersten Wahnbildungen und die Vemachlassigung von Haus und Vieh 
nicht doch schon einen senilen Anstrich hatten. 

Wenn wir bei diesen beiden Fallen unerwartet auf reichliche Drusen - 
bildungen gestoBen sind, wahrend wir nicht an eine ausgesprochene 
senile Demenz gedacht und nichts, was auf einen atrophischen Rinden- 
prozeB gedeutet hatte, sehen konnten, so muB jetzt nachtraglich der 
Umstand doch sehr in Erwagung gezogen werden, daB beide Patienten 
erst im Beginne ihrer senilen Demenz standen, und daB bei langerer 
Krankheitsdauer noch typische klinische senile Zutaten zum Vorscheine 
hatten kommen konnen. Man braucht sich nur aller Uberraschungen 
zu erinnem, denen man auf dem Sektionstische iiberhaupt begegnet. 

Von anatomischem Interesse bei dieser Gruppe der Agitierten ist 
auch der Umstand, daB neben dem positiven Drusenbefunde 
bei alien eine pragnante Sklerose der BasalgefaBe zu sehen 
war, deren Starke aber doch noch nicht jener der ausgesprochenen 
Arteriosklerotiker gleichkommt. Diese Beobachtung, auf welche bis 
jetzt nicht mit der gebiihrenden Betonung aufmerksam gemacht wurde, 
verdient noch einer weiteren eingehenden Priifung. Wir werden spater bei 
andem Senilen eine ganz zarte Beschaffenheit dieser HimgefaBe antreffen, 
so daB man sagen mochte, daB diese Drusenhaltigen in bezug 
auf Sklerose der BasalgefaBe eine Mittelstellung einnehmen 
zwischen einer senilen Gruppe mit zarten und der arterio- 
sklerotischen Gruppe mit extrem verharteten GefaBen. 
Vielleicht hangt es vom zeitlichen Fortschreiten dieser Arteriosklerose 
ab, ob Drusen entstehen mit dem agitierten Symptomenbilde oder eine 
bloBe cerebrale Arteriosklerose olrne Drusen oder schlieBlich eine Ver- 
schmelzung dieser beiden Prozesse. Wissen wir doch, daB die Arterio¬ 
sklerose nicht eine entziindliche, sondem eine Abnutzungserscheinung 
ist, und weiter, daB die Drusen auch als ein Involutionsprodukt aufzu- 
fassen sind. Geht nun diese Abnutzung der groben HimgefaBe sehr 
rasch vonstatten, wie bei der Arteriosklerose, so findet die Rinde spater 
keine Gclegenheit mehr, Drusen zu bilden. Eine so ausgesprochene 
Verhartung der BasalgefaBe, wie bei der cerebralen Arteriosklerose 
findet man anniihemd nur bei jenen Agitierten, die bei der Sektion 
arteriosklerotische Prozesse im Gehirne aufweisen, ohne intra vitam 
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korperliche Symptome gezeitigt zu haben. D. h. es handelt sich um eine 
Kombination von seniler Demenz mit Arteriosklerose, wo aber das 
Senile den Vorrang behalten hat, und wo die Arteriosklerose erst ana- 
tomisch sich nachweisen laBt. (Falle 4—8.) 

Die Neurofibrillendegeneration ist als eine weitere Verande- 
rung aufzufassen, die sich der Spharotrichie zugesellt. Wir finden sie 
schon bei einem Teile der Agitierten, hier nur im Falle 1, den wir zu den 
extrem Agitierten rechnen diirfen. Sicher aber finden sie sich bei den 
Alzheimer-Fallen mit der stark fortgeschrittenen Verblodung, mit der 
schlieBlichen logoklonischen Geplappersprache und mit den Spasmen 
der willkiirlichen Muskulatur. Die Tatsache, daB die anatomische 
Struktur der atypischen Falle, wie sie Alzheimer selber nennt, auch 
bei einem Teil der eigentlich Senilen zu treffen ist, laBt einen ganz all- 
mahlichen Ubergang der typischen zu den atypischen Senilen vermuten. 
Und wirklich deuten auch die epileptischen Anfalle, die Muskelspan- 
nungen und das Bediirfnis, an allem zu saugen, was dem Munde ge- 
nahert wurde, Symptome, die bei einigen unserer Falle zu sehen waren, 
auf eine unscharfe Grenze der beiden Gruppen hin. 

Wir haben also in dieserGruppe das Gros der alten senilen 
D emenz vor uns, die typischen oder eigentlichen Senilen. 
Anatomisch stellen sie eine iiber die ganze Hirnrinde aus- 
gedehnte Spharotrichie dar, ev. mit Fibrillendegeneration, 
und weisen im ferneren sklerosierte BasalgefaBe auf, die 
wir in Zusammenhang mit denDrusen bringen mochten. In 
klinischer Beziehung gesellen sich zu den organischen 
Symptomen noch anderweitige psychotische Zeichen hinzu, 
von denen wir die motorische Unruhe als eine der konstan- 
testen Begleiterscheinungen der eigentlichen senilen De¬ 
menz betonen. Wir sprechen daher von dieser Gruppe als 
von den agitierten Senilen und erinnern uns dabei, daB 
dieser Agitiertheit ein ganz bestimmtes anatomisches Sub- 
strat zugrunde 1 iegt. 

II. Torpide oder einfache senile Demenz ohne Drusen. 

1. D., Elisabeth, geb. 1834. 

Fabrikarbeiterin, nicht getrunken, seit 1904 nicbt mehr zur Arbeit gegangen, 
seit 1907 vollig arbeitsuufahig. Oktober 1910 wurde sie pflegebediiiftig, verge 11- 
lich, unrein, unruhig, off net e die Fenster, hatte Angst, sie werde crmordct, vergiftet, 
kam in die Notkrankenstube Zurich. Von doit nach dem Burgholzli. 

November 1910: An fn ah me. 

Desorientiert in Zeit und Euuni, weiB gelegentlich wieder ihr Alter und 
Geburtsdatum. Schlechtes Gediichtnis fur Rezentes. Langsame, diirftige JSprache, 
kann nicht schreiben, weiB auch mit vorgehaltenen (Jegenstanden niehts anzufangen, 
greift nicht nach ihnen, halt sie indifferent in der Hand. Ist sie dazu zu bringen, 
*z. B. mit der Kleiderbiirste zu bursten, so perseverieit sie mit dieser Bewegung 
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mit alien anderen Gegenstanden, die man ihr in die Hand gibt. Sehr verlangsamte 
Auffassung, faCt einfache Sachen wohl auf, kniipft aber nichts daran an. Liest 
nicht, kommt den an sie gestellten Aufforderungen gemachlich und mit immer 
dem gleiehen zufriedenen, gutmiitigen Lacheln nach. Keine Spontaneitat. Weder 
irgendwelche Wahnideen, noch Halluzinationen vorhanden. In ihrem motorischen 
Verhalten war sie kurze Zeit auch etwas unruhig, verlieB am Tage, nicht nachls 
das Bett, um aber bald in das passive Verhalten zu verfallen, in w T elchem sie a lies 
mit sich geschehen laBt und ruhig und znfrieden zu Bette liegt. Dabei unrein. 

Im Februar 1912 hatte sie einen kleinen apoplektischen Insult, der rasch 
wieder wich. Ihre Unruhe in der Notkrankenstube dokumentierte die Pat. bei 
uns damit, sie habe sich in einem Keller geglaubt, sei allein gewesen, habe sich 
sehr gefiirchtet. Im Laufe der Zeit immer hinfalliger gewordcn, schlief meist, 
bewegte sich kaum mehr. 

Anatomischer Befund: Athcrom der Aorta, zarte BasalgefaBc mit niakro- 
skopisch kaum sichtbaren atheromtosen Wandveranderungen. Hirngewicht 970 g. 
Keine Drusen zu finden. 

2. St., Rosine, geb. 1843. 

War eine fleiBige Hausfrau. Im Jahre 1880 von einem Stiere angepackt 
worden, lag sie lange Zeit zu Bett, war nachher nervos und oft krank. Bekam 
hysteriforme Anfalle bei Aufregungen ,,hatte das Weh“. Diese Erscheinungen 
verloren sich mit der Menopause. Im Winter 1910 lieB sie in der Arbeit sichtlich 
nach, beschaftigte sich im Sommer immer noch ein wenig im Freien. Im Herbst 1912 
wurde sie bettlagerig, ohne naehtliche Aufregungen, hatte Todesangst, sail ihre 
langst verstorbenen Eltern vor sich, horte rufen und antwortcte auf die Stimmen, 
lieB sichs nicht ausreden. Unrein, desorientiert. 

Februar 1913: Aufnahme. 

GroBer und defer Decubitus. Desorientiert, verhalt sich ruhig, spricht, sie 
wolle wieder heiraten, ihr Vater lebe noch, ihr Mann, der sie cben besucht, sei 
sehon langst gestorben, habe von Bekannten Besueh gehabt, wahrend niemand 
zugegen war. Sie ruft gelegentlich ihrem Manne, scheint zu halluzinieren und auf 
Stimmen zu antworten. Die Sprache wire! immer unverstandlicher, Pat. verfallt 
zusehends. Exitus: 8 Tage nach der Aufnahme. 

Anatomischer Befund: Hirnatrophie. Keine Drusen. Zarte BasalgefiiBe. 

3. Ix 1 ., Konrad, geb. 1845 1 ). 

Von Jugend auf imbezill, keine Kinder, war ein solider Landwirt und Xacht- 
waehter. Ein gutmiitiger Mensch. Kam im Herbst 1907 ins Spital nach Schaff- 
hausen, von dort wegen seiner dementen Symptome nach der dortigen Irren- 
anstalt Bnutenau (Januar 1908). 

Etwas desorientiert, der Arzt sei der Verwalter, meint, er sei im Militardienste, 
vergiBt das th'genwartige sogleich. Tagsiib(T auBer Bett, arbeitet aber nicht. 
Xaehts immer ruhig. Geht bei der Visite dem Arzte nach und griiBt wie dieser die 
Patienten. Immer freundlieh, znfrieden und munter. Weinte eines Tages sehr, 
behauptete, sein Vater, der sehon langst verstorben ist, S('i gestorben. Im Juli 
wurde er der Pflege seiner Heimatsgemeinde ubenrc'ben. 

Im Juni 1913 kam er wiederum aus dem Kantonsspital in die Breitenau- 
Schaffhaus(»n. GroBer Decubitus, pflcgebediirftig. Unsicher in der Orientierung 
aber annahernd. Erinnert sich, daB er friiher sehon 1 ' 2 .lahr in der Anstalt gewesen 
und auch aus dem Spital dorthin gekommen sei. Im Benehmen immer ordentlich; 
zufriedene Stimmung, gliieklieh. Immer ruhig, auch nachts. Gelegentlich konfabu- 

] ) 1st mir wie Fall 9 der vorigen Gruppe in zuvorkommender Weise von Herrn 
Direktor Bertschinger (Breiteiiau-Schiiffhausen) zur V( k rfugung gestellt worden. 
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lierte er, sagte z. B. er habe stark gearbeitet, wolle ein Glas Bier als Belohnung, 
oder er habe gesagt, nun sei ihm die Sage kaput gegangen, und verlangt eine andere, 
in facto aber ist Pat. immer untatig auf der AbteUung. Sein Verhalten war un- 
verandert bis zum Exitus im November 1913. 

Anatomiscber Be fund: Atrophie des Gehims, Gewicht 1330 g. Zarte Basal- 
gefaBe, keinerlei Drusen. 

Die Unruhe von 1) war nur voriibergehend, wahrend meiner Beob- 
achtung bot die Pat. immer das gleiche torpide Bild dar. 2) ist wohl 
eine schizophrene oder wenigstens stark psychopathisch veranlagte 
Frau, die mit 37 Jahren ein schweres Trauma erlitten hat. Leider 
verfiigen wir iiber eine ungeniigende Anamnese und, der Hinfalligkeit 
der Pat. wegen auch iiber eine ungeniigende Beobachtung. Fall 3 
scheint hie und da konfabuliert zu haben. 

Diese leider kleine Gruppe besteht aus iiber 68 Jahre alten Senilen, 
mit auffallend langer Krankheitsdauer von 3—6 Jahren. Anatomisch 
haben sie eine zarte Beschaffenheit der BasalgefaBe und trotz des z. T. 
hohen Alters und der langdauemden Krankheit keinen Drusenbefund. 
Die khnischen Symptome sind jene, wie sie jede Rindenatrophie mit 
sich bringt. Bald mehr, bald weniger desorientiert, unsicher im Gedacht- 
nis fiir die jiingste Vergangenheit, affektiv sehr labil, meist zufrieden, 
freundhch und wunschlos, zeigen sie eine ausgesprochene Aufmerk- 
samkeitsstorung, die es bei maximaler Anstrengung noch zu gewissen 
Leistungen bringt. Auf iiuBere Reize stellen sie sich langsam ein, das 
Interesse wird ein immer beschrankteres, die Ermiidbarkeit ist sehr 
groB und triibt vielfach die Ergebnisse der Untersuchungen. Die 
„Apathie“ ist eine nur scheinbare. Sie ist sekundar durch die einge- 
engte BewuBtseinsbreite und die habituell starker als maximal gestorte 
Aufmerksamkeit bedingt. Sie bemerken die Dinge nicht, konnen aber 
sehr leicht dazu gebracht werden, daB sie ihnen eine gute Affektivitat 
zuwenden. Wahnideen sind selten, konnen aber auch vorkommen; denn 
ein gewisses MiBtrauen und eine Neigung zur Griibelsucht haftet ja 
schon dem Greise an. Der Schritt zur Wahnbildung ist bei der intellek- 
tuellen Schwache des Alters nur ein sehr kleiner. Auch weiB man, daB 
Schwerhorigkeit und stark verminderte Sehkraft sehr zu wahnhafter 
Auffassung und Verarbeitung der Wirkhchkeit disponieren. 

Was aber diese Gruppe von der ersten sofort unterscheidet, das 
ist das auBere ruhige Verhalten der Patienten. Unruhige Zeiten sind 
nur voriibergehend, halten nicht an und beherrschen das Krankheits- 
bild nicht dauemd. Gerade diese Ruhe ist es auch, welche diese ,,tor- 
piden“ Senilen, wie ich sie nennen mochte, selten in Irrenanstalten 
fiihrt, da sie zu Hause oder in Alters- und Krankenasylen verpflegt 
werden k6nnen. Frankhauser hat sie seinerzeit ,,stille Blode“ ge- 
nannt, Fischer spricht von ,,einfachen Senilen“. Natiirlich konnen 
sich zur bloB atrophischen Symptomatologie noch andere Bilder hinzu- 
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gesellen, von denen spater noch die Rede sein wird. Damit bekommt 
dann aber auch das Zustandsbild ein anderes Geprage. Wir fassen das 
Typische dieser Gruppe in folgenden Worten zusammen: 

Dem einfaehen atrophischen Rindenprozesse dieser 
Gruppe, der keine Drusenbildung und eine zarte Beschaffen- 
heit der BasalgefaBe aufweist, entspricht klinisch ei n ruhiges 
korperliches und psychisehes Absterben. Es handelt sich 
um die ,,torpiden Senilen“ mit den klinischen Zeichen der 
bloBen atrophischen Rindendestruktion. 

in. Arteriosklerotisches Irresein. 

1. Bo., Barbara, geb. 1847. 

Hat eine unheilbare, internierte, katatonische Schwe8ter, die mit 16 Jahreu 
plotzlich tobsiichtig geworden ist. Pat. war immer Weberin, lebte mit zwei Schwe- 
stem sebr zuriickgezogen und in armlichen Verhaltnissen. MuBte von der Heimats- 
gemeinde stets unterstiitzt werden. Kam nie von Hause weg. Hire einzige und 
erste Eisenbahnfahrt machte sie gelegentlich eines Besuches bei der psychotischen 
Schwester. War immer gesund. Nach dem Verluste einer Schwester (mit 60 Jahren) 
anno 1907, wurde sie auffallig vergeBlich, arbeitete aber immer noch weiter. 
Ende Januar 1912 wurde sie ins Spital verbraoht, kam von dort wegen senilen 
Symptomen ins Burgholzli. Sei nicht unruhig gewesen. 

Februar 1912: Aufnahme. 

Arteriosklerose der peripheren GefaBe. Erhohter Blutdruck. Orientieit, 
ruhig, zufrieden, eher euphorisch, sprach davon, sie habe oft SchwindelanfaUe 
gehabt. Prompte Antworten. War auf einer offenen Abteilung, bis sie im April 1912 
plotzlich zum Fenster hinausspringen wollte, sich unter die Matratze legte oder 
das Bett verlieB mit der Behauptung, es habe Rauch im Zimmer. Sie bekam etliche 
Male Erbrechen, ofters SchwindelanfaUe mit kurzdauemden Absencen, aber ohne 
korperliche Zutaten. Es wechselten klarere und benommenere Zeiten. Im August 
1912 wurde sie desorientiert, sagte, sie sei 1856 geboren, sei erst einige Wochen 
in der Anstalt, konfabulierte. Allmahlicher Marasmus. Exitus im Oktober 1912. 

Anatomischer Befund: Allgemeine Arteriosklerose. Extrem verhartete 
BasalgefaBe. Keine Drusen, dagegen liber die ganze Rinde zerstreut zahlreiche 
nekrotische Herdchen. 

2. Wi., Albertine, geb. 1839. 

Eine Schwester psychotisch, ein Kind epileptisch. Pat. war eine tiichtige 
Hausfrau bis 1891, bekam da drei Magenblutungen. 1895 Schwindelanfall, fiel 
eine Treppe hinunter, war w r ahrend 24 Stunden bewuBtlos. Seither rasche Abnahme 
des Gedachtnisses. 1906 erster hemiplegischer Anfall, der langsam sich besserte, 
rechte Korperhalfte war gclahmt. Nach der 2. Apoplexie verwirrt, riB Blumen aus, 
konnte sie vor dem Unkraute nicht mehr erkennen, wurde reizbarer, vergeBlicher 
Die dritte Hemiplegic dauerte 1 / 4 Jahr. Jetzt traten Wahnideen auf; sie machte 
vc fc rkehrte Sachen, war vollig unbrauchbar, hatte Beziehungsideen auf ihre Tochter, 
meinte, man lache sie iiberall aus, wurde bosartig, gewalttatig, nachts schlaflos 
und laut, verlangte, daB jemand bei ihr schlafe. Anspruchsvoll, herrschsuchtig, 
warf mit Messcm und Gabeln nach ihren Angchorigen. 

April 1911: Aufnahme. 

Leichte Hemiparese der r(‘chten Korperhalfte. Desorientiert, erinnert sich 
an ihre Schlaganfalle, die sie vorher immer gemerkt habe. Zufrieden, labile 
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Stimmung, keine Stimmen, keine Wahnideen. Zunehmende Demenz. Wurde 
unrein, warf gelegentlich mit Kot um sich, Exitus iin Juli 1912. 

Anatomischer Befund: Allgemeine Arteriosklerose. Schrumpfnieren. Him- 
atrophie. Stark sklerosierte BasalgefaBe. Erweichungsherd im Nucleus dentatus. 
Keine Drusen. Nekrotische Herdchen in der Rinde. 

3. Gr., Friedrich, geb. 1843. 

In der Jugend gesund, debil. Wurde Bahnangestellter, brachte es da inner- 
halb 25 Jahren zum Dreher, gait als solider, aber nicht vollwertiger Arbeiter. 
Ging nur mit der Frau ins Wirtshaus. 1910 fast imstillbares Nasenbluten, wurde 
1912 arbeitsunfahig, obschon man dainals noch keine Veranderungen psycliischer 
Art bemerkte. Im Februar 1913 erste Apoplexie mit rechtsseitiger Hemiparese, 
im April neuer Insult, lieB mm Urin unter sich gehen. Jetzt rasche Abnahme 
des Gedachtnisses, Pat. verkannte Personen, wurde nachts laut, wurde auffallend 
weinerlich gestimmt, sehr riihrselig, kam erst ins Spital, von dort ins Burgholzli. 

Mai 1913: Aufnahme. 

Hochgradige Arteriosklerose der peripheren GefaBe. Blutdruck (nach Reck¬ 
linghausen): 130—240. Motorische Schwache auf der rechten Korperhalftc. 
Geht unsicher imd mit kleinen Schrittchen. Incontinentia urinae. 

Vollig desorientiert, konfabuliert zeitweise. WeiB Anzahl und die Namen 
seiner Kinder nicht. Rechnet schlecht. GroBe Ablenkbarkeit der Aufmerksamkeit. 
AuBerst labile Affekte, weint und lacht wieder bei den geringsten Anlassen. Sehr 
gescliwatzig, streitsiichtig, rechthaberisch, lebt in bestandigem Streite mit einem 
anderen Arteriosklerotiker, flucht und schimpft viel dabei, aber nicht bosartig* 
Bezieht die Reden anderer auf sich. Kommt an ihn gestellten Aufforderungen 
nach, antwortet prompt, erkennt alle ihm vorgezeigten Gegenstande, auch GroBen- 
unterschiede, kennt auch die Farben, ist aber auBerordentlich ermiidbar. Besonders 
tagsiiber sehr unruhig in seinem Bette, zupft an den Decken, niacht daselbst die 
groBte Unordnung, in der er sich nicht mehr zurechtfindet. Allmahlicher Verfall. 
Exitus: Dezember 1913. 

Anatomischer Befund: Pncumonie. Gangran der Lungen. Multiple Erwei- 
chungsherde im Gehira. 

Es sind dies 3 drusenlose, 63—73jahrige Falle, mit stark sklerosier- 
ten BasalgefaBen, deren Krankheitsdauer 2—5 Jahre betragt. Auch 
hier herrschen die klinischen Zeichen der Himatrophie vor, es resultiert 
ein ausgesprochener Schwachsinn, der schubweise, meist nach den An- 
fallen progrediert. Wahrend Fall 1 einen schleichenden Verlauf hat 
mit einer kurzdauemden Erregung und mit bloBen Schwindelanfallen 
und sich im Falle 2 an die apoplektischen Schiibe wahnhafte Erregungs- 
zustande anschlieBen, so bemerkt man im Falle 3 eine sich zum ersten 
apoplektischen Insult hinzugesellende, rasch zunehmende Demenz und 
eine auffallende plotzliche riihrselige Stimmung. Im Falle 1 kam es 
ganz langsam zu einem Krankheitsbilde, in dem die psychische Per- 
sonlichkeit allmahlich verandert wurde, bei den anderen schloB sich die 
pragnante Verschlimmerung immer an den Anfall an, und der ganze Ver¬ 
lauf bekam dadurch einen schubweisen Charakter. Der erhohte Blut¬ 
druck, die Schwindel- und Schlaganfalle, das dadurch ent- 
standene schubw r eise progredierende Krankheitsbild, die 
auBerst labile, bald zufriedene, bald erregte Stimmung und 
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■die lange Dauer der Krankheit lieBen in alien 3 Fallen an 
eine Arteriosklerose denken. Wenn die korperlichen Begleit- 
erscheinungen dermaBen wie hier das Ganze charakterisieren und be- 
einflussen, so darf man auch in anatomischer Beziehung auf bloBe 
arteriosklerotische Veranderungen gefaBt sein. 

Von unseren agitierten Senilen (I. Gruppe) zeigten 5 Falle auch 
sklerotische Himveranderungen, ohne aber, daB diese das Bild stark 
beeinfluBten oder selbst beherrschten. Es sind Kombinationen zweier 
organischer Prozesse, von denen aber einer, der senile, immer noch 
anatomisch und klinisch die Oberhand behielt. Es ist dies der wesent- 
liche Unterschied dieser arteriosklerotischen Senilen vor der reinen 
arteriosklerotischen III. Gruppe. 

Somit waren drei anatomisch wie klinisch gut gegeneinander ab- 
gegrenzte Gruppen der Senilen behandelt, von denen die Spharotrichie 
als der bedeutendste senile ProzeB ganz besonders hervorzuheben ist. 
Spielmeyer nennt diese drusenreiche Gruppe die ,,eigentliche senile 
Demenz“. Bei Kombinationen von Spharotrichie mit arteriosklerotischer 
Demenz ist es immer ein ProzeB, der den Vorrang hat. Mit dem gerin- 
gen Material meiner einfachen oder torpiden Senilen hatte ich es nicht 
gewagt, diese Gruppe als eine besondere herauszuheben. Fischers 
reiche Sammlung dagegen verhalf dazu. Wahrend die Grenze dieser 
Torpiden gegen das Normale verwischt ist, so ist sie den Agitierten 
gegeniiber ganz scharf. Man hat es bei den Torpiden mit den Sympto- 
men einer bloBen Rindenatrophie zu tun. Nun konnen aber analog 
anderen Krankheiten, z. B. der Paralyse, zur (einfachen) Atrophie und 
ihren Ausdrucksformen noch melancholische, manische und selbst deli- 
riose Syndrome dazukommen, so daB sich uns gleich die Frage auf- 
driingt, ob diese aufgeregten Falle ohne Drusen mit ihren 
spezifischen, manischen, depressiven oder gemischten 
Affektausschlagen ausgesprochen senilen Ursprungs sind, 
oder nur Exacerbationen anderer Krankheiten, wie z. B. von 
latenten oder manifesten Schizophrenien, vom manisch- 
depressiven Irresein u. dgl., bedeuten. 

Bleuler kennt keine Gegenbeweise gegen das Bestehen einer 
Melancholia oder Mania senilis als Teilerscheinung einer Dementia seni¬ 
lis ,,im friiheren weiteren Sinne“. Kraepelin wiirde diese Formenent- 
weder als Spatformen anderer Psychosen oder eigen rubrizieren. Von der 
Anatomie konnen wir nur insofem einige Hilfe erwarten, als der negative 
Drusenausfall die Einreihung dieser Falle zur eigentlichen senilen De- 
mens negiert. Die folgende Gruppe zeigt solche drusenfreie Falle, iiber 
deren Zuteilung wir noch zu sprechen haben werden. Wir werden uns 
da bei folgender Tatsaehen zu erinnern haben: Wir kennen auf der einen 
Seite die organiseh bedingten klinisehen Zeiehen der Rindenatrophie. 
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Sollen sich nun funktionelle psychotische Bilder darauf aufpfropfen, so 
miissen wir immer imstande sein, neben den affektiven Bildem die or- 
ganisch bedingten Storungen zu sehen. Sind wir dies nicht imstande, so 
vvird uns trotz des vielleicht hohen Alters der Betreffenden das Recht 
abgehen, solche Bilder der senilen Demenz einzureihen, die ja einzig 
auf atrophisehe Hirnveranderung hin entstehen kann. Des Femeren 
diirfen keine anderen affektiven Schiibe diesem seheinbar senilen vor- 
ausgegangen sein. Leider wird hier gerade wegen der Unmoglichkeit, 
von alten Lenten eine gute Anamnese zu bekommen, die uns die Diagnose 
einer latenten Schizophrenic ermoglichen konnte, eine wichtige Quelle 
verwischt. Wir werden also bei der Diagnosenstellung des 
Restes unserer Fiille Hauptsachen von Nebensachlichem 
zu unterscheiden und uns zu fragen haben, ob eine organi- 
sehe oder rein funktionelle Grundlage das Krankheitsbild 
heherrscht. 

IV. Fragliche, drusenlose Gruppe (anderweitige Psychosen?). 

1. Mu., Barbara, gob. 1843 (klin. Diagnose: S. D. auf Debilitat). 

Mit 54 Jahren geheiratet, anno 1897, war die drittc Frau ihres Mannes. Da- 
nials unauffallig, gutmiitig, eine gute Seele, verkehrte gem mit anderen Frauen., 
war keineswegs verschlossen, kam mit der Stieftochter immer sehr gut aus, war 
gelegentlich etwas eigen und trotzig. Eine gute Hausfrau. Korperlich nie krank. 

Ini Herbst 1908, mit Go Jahren, wurde sie angstlich, meinte, irgend etwas 
Schlimmes veriibt zu haben, musse deshalb ihre Wohnung verlassen. Pat. konnte 
trotz des bestandigen Jammerns noch zu Hause behalten werden bis im Marz 1909. 
Da schlief sie nicht mehr, verlieB nachts laut jammemd das Bett, sprach vor sich 
hin, angstigte sich, sie habe sich versiindigt, war angstlich um Mann und Stief¬ 
tochter. Sie besorgte immer noch den Haushalt. Zcitwcise etwas erregt und 
Jrohte dann. 

Eine Schwester an Hirncrweichung verloren, sie war GO Jahre alt, drei Briider 
an Schlag, Blutsturz und an den Folgen einer Herzkrankheit. Dioscr drittc Bruder 
sei immer in der Fremde gewesen. 

I. Aufnahme: Miirz 1909. 

Laut jammernd, sei ein armer Tropf, habe nicht genug fur den Mann gesorgt, 
habe zuwenig gearbeitct, sich versiindigt, werde fortgejagt. Orientiert, kein 
Krankheitsgefiihl. Man hatte ein(*n guten gemiitlichen Rapport mit ihr. Geht 
unruhig im Aufnahmeziminer auf und ab. 

Auf der Abteilung (VV r achsaal) stets angstlich, will nicht krank sein, gerat 
sehr leicht in emotionellen Stupor und ist dann zu intellektuellen Leistungen 
unfahig, hat Pulsbeschleunigung und kann eine leichte Fabel nicht wiedergeben. 
Sonst gibt sie iiber alles auBer ihrer Angst guten Bescheid, erkennt alle vorg<‘Z(*igten 
Bilder und Gegenstande. Da bei si(*ht sie immer sorgenvoll und angstlich aus, 
bleibt aber ruhig zu Bett. ifit mangclhaft. schliift unruhig, driingt immer heim 
und wird versuchswvise fiir zwei Tage dem Manne nach Hause mitg(*geh(‘n 
(9. Mai 1909). 

II. Aufnahme: 11. Mai 1909. 

Hat zu Hause nichts gegessen, war sehr unruhig, schlief nicht, jammertc 
in einem fort. Konnte unmoglich langi»r daheim h(»halten werden. 

Sich selbst uberlassen, ist Pat. ruhig, in Gegenwart des Arztcs uher wird sie 
Z. f. (1. g. Neur. u. Psych. O. XXIV. 31 
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unnihig, jammert in alter Weise, produziert eine Menge .Wahnideen, sie bekomme 
nicht die gleiehe Suppe wie die anderen Pat., es sei etwas Besonderes darin cut- 
halten, der Arzt habe an ihrem Korper etwas gemacht, mit dem Bett stinnne i s 
auch nicht mehr, der Arzt sei ein schlechter Mensch, es sei einfach etwas vorgegangen, 
,,es ist im Marz etwas mit mir passiert“, zeigt- dabei auf ihren Bauch. Man sehlage 
immer ein Ei in ihre Suppe, also miiBten damit zwei genahrt werden. „lch bin 
anders, als ich gekoinmen bin, es steht schon schlimm mit mir.“ Sie s<*i docli 
keine Ehebrecherin, sei kein Tier, sei aber „in die Schande gekommcn“. Kunne 
nicht mehr gut gehen, habe am Riicken etwas bemerkt, sie leide unter den Spa lien 
des Arztes. Sie bekomme auch nicht mehr richtige, sondern „tierischc Speisen 
MuB daher immer sehr zum Essen gezwungen werden. Will mit dem Abteilungs- 
arzte nach Italien reisen, weil dieser dort in Ferien war. 

Im Januar 1910 kommt es zu rhythmischen Bewegungen von Kopf und 
Handen. Weitere Wahnideen: sie sei ganz vertrocknet, oder durch und durch 
vernaBt, alles sei bose, das Bett, ihr Kissen, die Speisen, der Heiland usw., alles 
sei tierisch. Spricht von ihrer groBen Furcht; wollte eines Tages schwarze Tier- 
gestalten gesehen haben, konnte sie aber nicht beschreiben. Eine die Visite mit- 
inachende Arztin halt sie fur eine Indianerin und jammert deshalb den ganzen 
folgenden Tag. Fiihlt sich vom Arzte immer beeintrachtigt. Behauptete, ihre 
Suppe stamme aus dem Nachttopf, derselbe werde jedesmal, bevor sie die Su]>pi‘ 
bekomme, geleert. Ihr Name stehe taglich in der Zeitung, auch, daB sie zuviel 
esse und bose sei. Sie fiirchtet sich vor dem Bade. Alles kommt ihr verdachtig 
vor. Ist z. B. der Arzt schwarz gekleidet oder hat er seine Brille auf, so bedeutet 
ihr das, daB sie ins Bad gehen miisse, sie verlangt dann ihre Kleider und will fort- 
gehen. Hat Angst, sie werde verbrannt, spricht von Tieraugen, welchc sie in 
Speisen sehe, halt kleine Kartoffeln fur Tiere im Essen. Gelegentlich schliigt 
sie sich gegen den Kopf. Hires lauten Jammerns wegen inuBte sic auf eine unruliigere 
Abteilung vcrsetzt werden. Im November 1911 Amputation des rechten Arines 
wegen Tuberkulose des Ellenbogengelenkes. Nachher wurde Pat. wortkarger, 
verschlossener, verfiel zusehends und starb infolge einer Pneumonic am 16. Marz 
1912. 

Pat. ist verschiedene Male in der Klinik vorgestellt worden. Da jammerte 
sie bestiindig, driingte wieder hinaus, gab auf Fragen nur den notwendigsten Bc- 
seheid, weinte, befand sieh in einem anhaltenden angst lichen Affekte. Sic war 
meist gut orientiert, wuBte allenlings dim Namen des Abteilungsarztes und ihrer 
Warterin nicht, wohl aber die verschiedencn l)a ten ihrer Aufnahmen. Glaubtc 
sich ,.zur Schande“ vorgestellt, man verachte sie, man strecke die Zunge gegen 
sie heraus, sie habe weder But noch Fli'isch an sich. Horte mit abgewendetem 
(iesiehte aufmerksam zu, wie die Krankengcschiehto vorgelesen wurde. Wie 
man auf ihre SchwangiM’schaftsideen zu sprechen kam, beteuert-e sie von nouein 
unt<*r angstlichem Weinen, sie sei keine Ehebrecherin gewesiai. In ihrer Spraehe 
und ihren Bewegungen war sie immer schwerfallig und ungeschickt. Galt als 
symptomatisehe Melancholic 4 bei seniler Demenz. 

Anatomischer Jk‘fund: Endokarditis, At heroin der Aorta. BasalgefaBe mit 
einigen sklerotischen Eiidagerungen. Pneumonie. Hirnatrophie, Gewicht 1120 gr. 

Wir haben, womi die ananmestiscdien Angaben geniigen, keineii 
Gnmd, die Patientin bis zu ihrem 65. Jalire nicht als geistig gesund zu 
betraehtcm. Sie erkrankte dann unter einem Krankheitsbilde mit vor- 
lierrsebenden, unbestimmten Angstaffekten, mit Versiindigungs- und 
IVziidumgsideen und mit Selbstvorwiirfen. t v b(T den Grund der Angst 
war nie etwas zu erfaliren. Es kam zu einer groBen Unruhc und zu reieb- 
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licher Wahnbildung, in welcher diejenige iiber ihre vermeintliche 
Schwangerschaft einzig einen komplexmaBigen Charakter hat. Es sind 
Wahnideen, die nieht wie diejenigen der einfachen Melancholie rein 
affektiv begriindet und verstandlich sind, sondern sie liaben den Stem* 
pel des Unsinnigen, Unverstandlichen und Debilen. Sie gleichen inhalt- 
lich jenen der Agitierten und sind von einer Affektivitat begleitet, die 
als eine angstlich deprimierte und daneben doch labile und oberflach- 
liche zu bezeichnen ist. Man ist versucht, wegen einiger Wahrscheinlich- 
keitegriinde an eine spat manifest gewordene Schizophrenie zu denken, 
die natiirlich bei organischen Erkrankungen auch schon vorhanden 
sein kann. Ein rein melancholisches Krankheitsbild ist es nicht. Das 
Depressive hat deutlich den Charakter des Organischen, das als Haupf- 
saehe das Ganze beherrseht. 

Es ist wohl eine zur einfachen senilen Demenz hinzugekommene, 
deni Alter entspreehend eigenartige melancholische, angstliche Wahn- 
sinnsform, bei der die Orientierung immer noch eine geniigende blieb. 
Mit der gering ausgepriigten Arteriosklerose kann das Krankheitsbild 
unmoglich zusammenhiingen. Die Hauptsachen machen das Paranoid 
und der angstlich-depressive Affekt aus, ein Zusammentreffen, wie man 
es beim maniseh-depressiven Irresein nicht, wohl aber auf dem Boden 
einer Hirnatrophie und bei einer Schizophrenie hiiufig trifft. Darnach 
handelt es sich hier urn eine gewohnliche senile D emenz mi i 
paranoid-depressi vem Zusta ndsbilde bei einer Debilen. 

2. Eg., Th(‘rose, gob. 1838. 

War eine auBerst fleiBige Wascherin und Putzerin, trank fast keinen Alkohol. 
I hr Mann war Kutscher, ein brutaler Potator, mit dem sie nicht gut auskam. 
Er starb anno 1895. Im Herbste 1897 war ihre Tochter gravid. Man sprach, wie 
auf dem Lande iiblich, viel davon. Pat. begann nun, diese Bemerkungen der Leute 
auf sich zu beziehen, argerte sich, schimpfte und war schlieBlich der Meinung, 
sie (Pat.) sei schwanger. Sie lie 13 Abtreibungsmittel kommen, auBerte sich zu den 
Leu ten iiber ihren groBen Bauch, sic wisse nicht, ob or infolge Wasscr und wegen 
Schwangerschaft so aufgetricben sci. Sie lieB dann doch von dieser Idee ab, begann 
dafiir mit der Naehbarschaft zu zanken, glaubte sich vom Hausmcister bestiindig 
Ixdauscht. Dann wollte sic wieder iiberall Abbittc tun, drohte, sic* springe ins 
Wasser, wolle zum Fenster hinaus, schric*b lange Entschuldigungsbriefe nacli 
alien Seiten, lic*B auch dt*n Arzt kommen, urn ihn urn Yerzcihung zu bitten. Mcinte, 
bald sterben zu miisscn, aB dahc*r schr wenig. I hr (icdaditnis schicn abzunehmcn. 

I. Aufnahme: 3. Fcbmar 1898. 

Erst ruhig, orientiert, gewisse Krankheitseinsicht, sagt, sie habe ihre Angc- 
htirigen W’egen ill res (k‘schwatz(*s in Verlegenheit g«*bracht. Es gche nun wieder 
hesser mit ihr, der host* (ieist sci aus ilir gcflogen. Sic arbeitete, war aber anhaltcnd 
schr angstlich, fiihltc sich schwach, klagte iiber ihr sehlechtes G(*dachtnis, bittet 
urn Verzcihung, falls sie unriehtige Angaben gemacht halx»n sollte. Sie habc* 
nicht liigen wollen. Wiederum m(‘inte sie, sit' werde vor (iericht gestellt, behauptet, 
die Warterinnt'n zut‘inandt*r sagen gehort zu habt'n, t‘s s<*i jet-zt Z( it mit ihr, man 
solle mit ihr ,,ahfaliren k ' und sit' vergraben. 14. Febniar 1898 Transft*rierung in 
cine andt'ie Anstalt. 

31* 
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Wurde nach 2 jahrigem Aufenthalte wieder entlassen. Sic nahm ihren friiheren 
Beruf wieder auf, gait als arbeitsame Wascherin. 1909 kam es wieder zu Wahn- 
ideen. Sie meinte, man sei nicht zufrieden mit ihr, sie kleide sich ungeniigend, 
hatte Angst, zu verarmen. 1911 konnte sie ihrer Ideen wegen nicht mehr ins 
Kundenhaus, wurde lebensiiberdriissig, klagte iiber Abnahme ihres Gedachtnisscs. 
Zunehmende Beziehungsideen, man bleibe ihretwegen auf der StraBe stehen, 
spreche iiber sie, iiber ihre Kleidung, ihre Schuhe, man schimpfe und lastere iiber 
sie. Zeitweise lieB sie sich diese Ideen von der Tochter ausreden, doch nur voriiber- 
gehend. Im Februar 1913 wurde sie nachts immer unruhiger, war angstlich, W'eckte 
ihre Tochter, fand sich nicht mehr zurecht. Tagsiiber half sie immer noch im Haus- 
halte. In ihrem AuBeren war sie tadellos. Sie regte sich wegen des bevorstehenden 
Wohnungswechsels sehr auf, sprach immer davon, jammerte dauernd deswegen, 
wahrend sie friiher damit einverstanden gewesen. War mit den Ihrigen immer 
artig und friedlich, schimpfte aber mit der Nachbarschaft und wurde immer 
unruhiger. 

II. Aufnahme: 30. April 1913. 

Ausgesprochene Arteriosklerose der peripheren GefaBe. Annahemd gute 
Orientierung. Will nicht krank sein. Angstlich, schreckhaft, weint und jammer! 
viel. Drangt heim. Entschuldigt sich immer, sie habe doch niemanden beleidigen 
wollen, habe doch immer gut gelebt. Sagt, sie sei wegen des bevorstehenden 
Wohnungswechsels so angstlich und aufgeregt geworden. Weint, wenn man auf ihren 
verstorbenen Mann zu sprechen kommt, „ich wollte, er ware noch da“. Sei ver- 
geBlich, „fasae nicht mehr gut auf“. Schreibt mit lcichtem Tremor, fehlerfrei 
und gut leserlich. Negierte eines Tages plotzlich, im Burgholzli zu sein, sie gehore 
doch nicht dorthin. Erblickt in jeder an sie gerichteten Frage irgendeinen Vor- 
wurf und will sich dann gleich rechtfertigen und entschuldigen. Sie habe ein gutes 
Gewissen, habe immer recht gelebt. Erblickt in ihrer Intemierung eine Strafe. 
Behauptet, sie sei das erste Mai gar nicht krank gewesen, man habe sie aus anderen 
Griinden zwei Jahre lang in der Anstalt behalten. Zu Hause habe man sie nun 
wieder ausgelacht, sie sei stets verhandelt worden. Wird unsicher in den zeitlichen 
Angaben (Juli 1913). Rechnet ungeniigend, entschuldigt sich aber, sie habe schon 
in der Schule sehr schlecht gerechnet. Ihr Jammern wird immer verzweifelter. 
Im August verweigert sie plotzlich die Hand zum GruBe mit der Bemerkung, 
sie wolle „recht u nach Hause kommen, ,,was denken Sie eigentlich 4 * mit einem 
Gesichtsausdrucke des Entsetzens. MuBte wegen der steigernden Unruhe ofters 
ins Bad versetzt werden. Drangt immer sehr nach Hause, „ich gebe nicht nach, 
ich will heim“. Sie riihmt daneben ihre Geduld und ihre groBe Ausdauer, klainmert 
sich aber bei jeder Visite fest an den Arzt und ist fast nicht mehr ins Bctt zu bringen. 
Im September 1913 rascher Verfall. Exitus an Pneumonic am 29. September 1913. 

Anatomischer Refund: Starke allgemeine Arteriosklerose. Himatrophie. 
Koine Drusen. 

Die ersten Anzeichen der Psyehose waren Beziehungsideen reak- 
tiver und schwerster Art, die soweit gingen, daB sich die Pat. mit 
00 Jahren anstatt ihrer Tochter schwanger glaubte und dagegen Schritte 
unternahm. Plotzlich lieB sie von dieser Idee ab, und war der Meinung. 
sich uberall der vermeintlichen Idee wegen entschuldigen und abbitten 
zu iniissen. Das Krankheitsbild wird von einer angstlichen Verstim- 
mung und entspreehenden Wahnvorstellungen beherrscht, die auf zw r ei- 
jiihrigon Anstaltsaufenthalt objektiv zuriicktraten. 1909 produzierte sie 
anlaBlich des bevorstehenden Wohnungsweelibels wieder Beziehungs- 
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icleen, muQte deshalb ihren Beruf aufgeben. Es gesellten sich Erregungs- 
zustande hinzu, die wiederum die Intemierung verlangten. Voriiber- 
gehend laborierte sie auch an den Schwangerschaftsideen herum, auBerte 
aber im ganzen armselige Wahnideen und ein anhaltend affektiv sehr 
stark betontes ,,Nachhausedrangen“. Alle Erscheinungen bis zu ihrer 
anhaltenden Unruhe lieBen sich aus ihrer ewigen Angst erklaren, selbst 
die temporare Stoning der Orientierung, die fiir sie hochst unangenehm 
gefiihlsbetont war. Pat. klagte selber liber die Abnahme ihres Gedacht- 
nisses und wollte doch nicht krank sein. Im Vordergrund stehen Angst 
und Unruhe nebst senilen Ziigen. Die gute affektive Beziehung, welche 
man, einige negativistische, aber im Affekt begriindete Zeiten ausge- 
noramen, mit der Pat. hatte, lassen trotz des einst vorherrschenden 
Graviditatskomplexes schwerlich an eine manifeste, vielleicht aber 
an eine latente Schizophrenie denken, die aber vor der hinzugekomme- 
nen, mit depressiven Wahnvorstellungen und Angstzustan- 
den verbundenen, organisch bedingten Alterspsychosc 
zuriicktritt. 

3. B., Amalie, geb. 1853. 

Mutter mit 50 Jahren schwermiitig gewesen. Pat. eine intelligentc Schiilerin, 
hat spater Seide gewoben, war gerne in Gesellschaft, heiratete mit 23 Jahren. 
Gute Hausfrau, zeigte nichts Abnormes, lebtc gut mit dem Manne, der an Diabetes 
anno 1897 starb. Pat. erschien da auffallend ruhig. Im folgenden Jahre anlaBlich 
eines geschaftlichen MiBgeschickes ihres Sohnes begann sie iiber Kopfschmerzcn 
zu klagen, bekam Angst zustande, Herzklopfen, angstigte sich, sie werde verriickt 
(war da 55 Jahre alt). Dann kam es zu Vergiftungsversuchen mit Kochgas; aus 
einer Privatklinik wollte sie sich in den See stiirzcn, ohne nachher bestimmte 
Beweggriinde fiir ihr Tun angeben zu konnen. 

Aufnahmc: Dezembcr 1908 (klin. Diagnose: Sen. Dem. auf Hebephrenie). 

Orientiert. Nihilistische Wahnideen, das Haus falle um, es gebe ein Ungliick, 
sie wolle den Kopf „totschlagen“, sei ja im Burgholzli und werde nicht mehr 
gesund. Der Wahnsinn komme, man solle ihr doch eine Nadel ins Herz stecken, 
ihr Bett rutsche, alles gehe im Wasser unter. Sie sehe Feuer, sei ganz steif am Kor- 
per, konne nicht mehr reden. Dabei schrie sie anhaltend, w r ar auch nachts sehr 
laut, hatte ein zwangendes, eintoniges Jammern, fluchte und schimpfte gegen 
jedermann, selbst gegen ihre Tochter, schickte sie fort, apostrophierte den Arzt, 
sprach ihn mit du an. Es kommt zu keinem gemiitlichen Rapporte mit der eher 
abweisenden Patientin. Bei genauer Priifung immer orientiert. LaBt Urin unter 
sich. Sehr unruhig, viel auBer Bett, flucht, schreit, legt sich quer ins Bett, laBt 
die Beine iiberhangen, gibt selten eine sinngemaBe Antwort, verfallt gleich in ein 
blodes Schimpfcn, das sie in den Tag hineinsagt. Widerwartiges Benehmen. Arm- 
selige Assoziationen. Marasmus. Exit us nach Apoplexie mit Hemiplegic und 
epileptiformem Anfalle: 21. Juli 1913. 

Anatomischer Befund: Thrombus im Konus der Pumonalarterie und in der 
Carotis cerebralis. Herzklappenfehlcr. Sklerose der cercbralen Karotiden. Hirn- 
atrophie, keine Drusen. 

Da die Pat. gerade mit zwei ausgesprochen agitierten senilen Frauen, 
von denen der eine zu einem Alzhei merfall zu werden scheint, zu- 
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sum men war, so hatte man vielfach Gelegenheit, die affektiven AuBe- 
rungen dieser drei Kranken gegeneinander zu vergleichen. Durch soldi 
affektive Betrachtungen gelangte man leicht zum AusschluB dieser 
Patientin von den rein senilen Kranken. Es ist eine Hebephrene, die 
im AnschluB an eine starke Geiniitserregung erkrankte. Mit 55 Jahren 
kam es zu Angstzustanden mit Suizidversuchen. Wahrend ihrer 5jahri- 
gen Krankheit zeigte die Patientin bestandig das gleiche, schizophrene. 
unnahbare, abweisende, widerwartige und negativistische Benehmen; 
es resultierte schlieBlich das Bild eines pseudosensilen depressiven 
Wahnsinnes, d. h. zu den schizophrenen affektiven Symptomen ge- 
sellte sich eine Hirnatrophie, die aber der Grundkrankheit gegeniiber 
nicht imstande war, das Ganze zu beherrschen. Wir verfiigen iiber zu 
wenig organische Ziige, um dieselben als Hauptsache im Krankheits- 
prozesse und dessen Erscheinungen betrachten zu konnen. So erblicken 
wir in diesem Fade eine im Alter exacerbierte Hebephrenic, 
die senile Ziige infolge der Hirnatrophie angenommen hat. 
Die Hauptsache ist die Hebephrenic. 

4. Sch., Gottlieb, geb. 1847. 

Vater war arbeitsscheu* Pat. von Geburt auf geistig zuriick. 1st in etlichrn 
Kiassen sitzen geblieben. War immer als Knecht im Dienste, nicht bcsondcrs 
fleiBig, hat von Jugend auf onaniert. War gutmiitig und auBergewohnlich kirchen- 
freundlich. Blieb ledig. Im Jahre 1911 kam er in cin Altersasyl, bekam dort 
nachtliche Angstzustiinde, verlangte, daB jcmand bci ihm bleibe, angstigte sicli, 
er konne seine Seele nicht retten. Zunehmende unbestimmte Angst, machte einen 
Suizidversuch, schlechter Schlaf. Gelegentlich sprach er iiber Magenschmerzeu, 
Herzkriimpfe, weinte und klagte, nahm an Korpergewicht ab. Hielt sich fiir 
geisteskrank, fiihlte sich vom Teufel verfolgt. Wegen seiner Selbstgefahrlichkcit 
erfolgte die Internierung. Er sagte selber, er habe einen unwiderstehhehen Todes- 
drang. 

Aufnahme: 8. September 1912. (Klin. Diagnose: Debilitat mit sen. lX*m.) 

Korpcrlich reduziert, allgemein erhohte Reflexe. Erscheint teilnahmslos, 
gruBt nicht. Ordentliehe Orientierung, weiB iiber seine Personalien gut Bescheid. 
Sagt, ,,er sei im Kopfe nicht mchr richtig 44 . Klagt iiber Schmerzen im Kopfe 
und in der Herzgegend, dann wilder iiber Krampfe, die er auf die Brust lokalisiert. 
Frieit, spricht von Langeweile, bestreitet, Suizidideen gehabt zu haben. S«‘hr 
labile Affekte, weint gleich wie ein Kind. Sch were, sehr langsame Auffassung, 
keine Wahnideen eruierbar. Man diagnostizierte eine Debilitat mit sender Angst- 
melancholic. Unerwarteter Exitus am 26. Oktober 1912. 

Anatomischer Behind: Magencarcinom mit Lungenmetastasen. Lungenbdem. 
Milnatro])hie, keine Drusen, zarte BasalgefaBe. 

Der von Jugend auf debile, religiose Patient fiel erst auf, wie er 
seinon Lebensabend im Altersasyl verbringen sollte. 65 Jahre alt, bi'- 
karn er Angst, er miisse sterben, vcrlor den Sclilaf, magerte ab und 
fiihlte sich psychisch gegen friiher verandert. Es kam zu Selbstmord- 
g('danken. Er sprach von unwiderstehliehem Todesdrange und von 
Schmerzen in dcr Herzgegend. In affektiver Beziehung reagierte er wie 
cin Kind. Irgendwelche Wahnvorstcllung produzierte er nicht. Er 
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war iminer ausgezeichnet orientiert und verfiigte iiber ein gutes Gedaeht- 
nis. Wir werden nicht fehlgehen, in diesein Krankenbilde eine einfaehe 
depressive Verstimmung, die sich an die careinomatose Magenerkran- 
kung angeschlossen hat und nicht organischen Ursprunges ist, zu cr- 
blicken. Die Krankheitsdauer betragt vier Monate. Es ist also eine 
sy m ptomatische Mela ncholie bei einem carci no matosen 
Debilen. 

5. Ka., Heinrich, geb. 1829. (Klin. Diagnose: Sen. Deni.) 

Eine verst or bene Schwester war taubstunvm. Pat. immer gesuiul, militar- 
tauglich, heiratete anno 1803, hatte drei Kinder. War Schulverwalter und Land- 
wirt. Galt von jeher als eigensinnigcr, furchtsamer, niifitrauiseller, schadenfroher 
Egoist. Er trank wenig. 1889 starb seine Frau, spater ein 17jahriger Sohn an 
Typhus. Pat. hatte immer ein ausgezeichnetes Gedachtnis, erzahlte mit Vorliebe 
aus vergangenen Zeiten. War sehr riistig und arbeitsfahig. Lebte in guten Ver- 
haltnissen. 

Er half bei den landwirtschaftlichen Arbeiten bis Ende Juli 1912, begann dann 
viel iiber Kopfschmerzen zu klagen. Eines Morgens kletterte er auf den Heuboden, 
angeblich uni etwas nachzusehen, stiirzte sich dann aber sofort in die Seheunc 
hinunter, braehte sich einige Verletzungen und eine linkseitige Calcaneusfraktur 
bei. Nachtraglich gab er dann an, er babe seinein Kopfleiden ein Ende inachen 
und den Seinen nicht zur Last fallen w T ollen. Im Bc*tt traktierte er in unbewachten 
Augenblicken seinen Kopf mit der Urinflasche, schlug auch seinen Kopf offers 
gegen die Bettstatt. Diese suizidale Unruhe fiilirte zur Einlieferung. 

Aufnahme: 3. August 1912. 

Pat. jammert iiber Kopfschmerzen, verluilt sich sonst ruhig, ist wortkarg, 
verlangt ins Bett. Unregel maBiger, schwache Puls. Vollige Orientierung in jeder 
Bcziehung. Er scharnt sich seiner Selbslmordversuche, sucht das Vcrgangene zu 
verbergen. Furehtsarn, sehr ernpfindlich gegeniiber Schmerzen, appetitlos. Fiirchtel 
sich vor den anderen Pat., die er als „bose Menschcn 44 taxiert. Seine Hauptklagen 
sind die Kopfschmerzen. Allmahlieher Verfall. Temperatursteigerungen, undent- 
lichere Sprache, leicht benommene Zeiten und Exitus am 4. Oktober 1912. 

Anatomischer Refund: Arteriosklerose der Aorta und der Coronararteric. 
Bronchitis. Gewieht in toto 1360 gr. Zarte BasalgefaBe, keine Drusen. 

Wir finden keine typisehen organischen Symptome bei clein als 
eigensinnig und egoistisch geschildcrten Landwirte und Schulverwalter. 
Ganz akut kam es zu LebensiiberdruB, der zu einem ungehemmten 
Suizidversuche fiilirte, als (lessen Ursache er nachtraglich seine Kopf¬ 
schmerzen angab. Er tat es Avoid in einem Schube von auf Sklerose der 
Coronararteric beruhendon Pracordialangst. Gleich nachher empfand 
er Reue, so gehandelt zu haben, um aber bald neue Versuche zu inachen. 
Irgendwelche psychotische Erscheinungen zeigte er nicht. Solche im¬ 
pulsive Handlungen selien wir sonst bei Schizophrenen, fur deren Fest- 
stellung wir auBer den auf starken Eigensinn hindeutenden, anamne- 
stischen Angaben und einem steifen Verhalten in der Anstalt keine 
sicheren Anhaltspunkte haben. Anatomiseh lieB sich eiuzig die Aorta- 
und Coronarsklcrose festlegen. Eine ausgesprochene Hirnatrophie fclilte 
trotz des hohen Alters. 
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WirhabeneshiermiteinemTentamen suizidii imSenium bei 
einem Coronarsklerotiker mit folgendem Marasmus zu tun. 

6. Wei., Mathias, geb. 1857. 

Ein Bruder des Pat. Potator. Pat. als Kind gesund, gut in der Schule, arbcitete 
spater mehrere Jahre zu Hause, kam dann mit dem Vater nicht aus und ging 
als Fuhrmann unter fremde Leute. Er begann zu trinken, blieb stets lange Zeit 
in seinen Stellungen. Man war mit ihm zufrieden. Obschon er ein Sonderling war, 
kam man gut mit ihm aus. Er kiimmerte sich aber w r enig um seine Geschwister, 
vemachlassigte sie geradezu. Galt als Trinker. Im Winter 1911/12 Bruehoperation 
mit Appendektomie. Nachher wurde seine Arbeitsleistung geringer, so daB man 
an Versorgung dachte. lm April 1913 gefahrdete er im Rausche die Kinder seines 
Meisters mit dem Leben und wurde daher intemiert. 

Aufnahme: 11. April 1913. (Klin. Diagnose: Sen. Dem.) 

Stohnt, klagt iiber Schmerzen in den Beinen, ist murrisch, will keinen Arzt 
sehen, nachts unruhig, sehr steifes Gesicht. Beginnende Gangran des rechten 
FuBes mit Geschwiirsbildung und starker Lymphangoitis und anhaltend hohem 
Fieber. Kein erhohter Blutdruck. Gibt nur kurze, miirrische Antworten, ist 
dcsorientiert, indifferent gegen seine Umgcbung, sofem er nicht etwas fiir sich 
wiinscht. Geht viel auBer Bett. Ataktische schwerfalligc Schrift. Witzelt gelegent- 
lich. Glaubt sich in einem Gasthofe, einem Keller, oder einem Kloster. Flucht 
viel. Wird immer benommener und stirbt am 21. April 1913. 

Anatomischer Befund: Gangran des FuBes, Lymphangoitis. Pneumonic. 
Zarte BasalgefaBe, keine Drusen. 

Patient kam mit 56 Jahren mit beginnender, schnell zu hohem Fieber 
und zu deliriosen Zustanden fiihrenden FuBgangran in die Anstalt. 
Seinem Alkoholismus haben wir seine plotzliche Erregung den Kindem 
seines Meisters gegenliber zuzuschreiben. Vom bestehenden ainnesti- 
schen Symptomenkomplex weiB man nicht, ob er der Gangran und 
ihrer Temperaturerhohung oder einer organisch bedingten alkoholischen 
Himatrophie im Sinne Bleulers zuzuschreiben ist. Die Wahnideen in 
einem Keller oder Gasthofe zu sein, seine, trotz der schmerzhaften kor- 
perlichen Affektion vorhandene Witzelsucht deuten mit groBer Wahr- 
scheinlichkeit auf eine alkoholische Grundlage des korsakowartigen 
Zustandsbildes, das schon bei der Einlieferung bestand, also zu einer 
Zeit, wo das Fieber erst begonnen hat. 

Die organischen Symptome bestehen auf einer wolil al- 
koholisch verursachten Hirnatrophie, zu der sich die zum Tode 
fiihrende Gangran zugesellt hat, ohne das ganze Bild wesentlich zu be- 
einflussen. 

7. Schm., Jakob, gob. 1849. 

Eltern beide sehr stark getrunken, Mutter war doswegon intemiert. Ein 
Kind des Pat. mit Spina bifida gcboron, weitor eine Totgeburt. Pat. erst sparsam, 
dann geizig, war Weber. 1890 begann er zu viel zu trinken (mit 51 J.), war moist 
botrunken, dabei gegcmiber seiner Frau sehr gewalttiitig. 1911 wurde er auffallend 
vergeBlich, begann manchcrlei Wahnideen zu auBorn, das Haus falle um, das 
Vieh babe Diuse, zerfrosso die Krippe, er koinme ins Gefangnis wegen Tierqualerei, 
da er dem Vieh die Heine abfaulon oder abflessen Iasse. Er glaubte sich von den 
Kachbarcn bestohlen, rneinte, sein Haus wordo umgerissen, er schickte daher seine 
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Frau otters vors Haus, urn sich zu uberzeugen, ob nicht schon ein Soil am First 
befestigt sei. Hielt seiner Frau ihr Essen vor, schlug sie, sagte, sie sei verriickt, 
miisse versorgt werden. Nachts horte er die Nachbam sprechen, trug aus Angst, 
seines Geldes bestohlen zu werden, seine ganze Habe bci sich. Keine Eifersuchts- 
ideen, vermutete Urin im Moste, Mause im Essen, horte, wie man seinen Baum- 
garten falle, getraute sich schlieBlich nicht mehr ins Freie, behauptete plbtzlieh 
wieder, das Haus stehe von der Wasserleitung her unter Wasser. Pat. soli keine 
deliranten Ziige gehabt haben, soli einfach nicht mehr zu Bette haben gehen 
wo lien. War geistig immer zuriick, konnte kaum schreiben. 

Aufnahme: Marz 1912. (Klin. Diagnose: Imbez. und sen. Dem.) 

Starkes beidseitiges Ektropium. Schwerhorig. Erst gut orientiert. Will 
natiirlich nie zuviel getrunken haben. In seinen gemiitlichen AuBerungen sehr 
schwankend, wurde aber immer stumpfer. Klagte zeitweise liber Schwindelgefiihl. 
Stark erschwerte Auffassung. Sagt, er habe zu Hause Gerausche gehort, sei daher 
angstlich geworden. Er habe auch Stimmen vernommen, es seien vermutlich 
seine Naehbaren gewesen. Man habe ihn mit Gewalt weghaben wollen, man habe 
versucht, ihm sein Land wegzunehmen. Nachts habe er einen Larm im Hause 
vernommen, als waren Einbrecher drinnen. Habe reden und schimpfen gehort, 
man habe ihm sogar durchs Fenster zugerufen, so daB er vielfach sein Bett ver- 
lassen, nachgesehen, aber nichts mehr gesehen habe. Empfindet selber eine geistige 
Schwache, sei „kurz in den Gedanken gewordenKlagt liber anhaltende Angst, 
die ihn nicht mehr verlassen wo lie. Meine immer, er verarme. Angstlich, nieder- 
geschlagen, unbeholfen, assoziationsarm, erfafit nur das einzelne. Fiihlt sich 
unbchaglich. Immer miihsamere Orientierung. Bald ruhiger, bald erregt, meint, 
er sei ein Verbrecher, der getotet werde, bittet dann um Gnade. Nach zwei relativ 
ruhigen Wochen, wo Pat. aufstehen und im Unterhaltungssaale verweilen konnte, 
sich ordenthch fiihlte, imbezill-gutmiitig erschien, verfiel er spontan. Exitus 
am 29. April 1912. 

Anatomischer Befund: Atherom der Aorta, Endocarditis verrucosa, Leber 
cirrhose. Himatrophie, Gewicht 1400 gr., keine Drusen. 

In diesem letzten Falle hat, eine richtige Anamnese vorausgesetzt, 
der Alkoholismus des alkoholisch sehr schwer belasteten, imbezillen 
Patienten erst mit 51 Jahren begonnen. 10 Jahre spater entwickelte sich 
ein paranoides Symptomenbild mit unsinnigen, diirftigen und fliichtigen 
Wahnideen, zu denen sich Gehorstauschungen hinzugesellten. Patient 
war auch schwerhorig. Das relativ friilie Eintreten der Krankheit 
spricht eher fiir ein auf Alkoholismus beruhendes Paranoid. Nach 
Fischer hatte dieses Gehirn im Falle einer senilen Erkrankung reich- 
liche Drusenbilder zeigen sollen. In den affektiven Reaktionen glich 
der Patient auch eher dem Alkoholiker als dem senil Dementen. Es 
scheint demnaeh, daB wir hier ein paranoides Krankheitsbild 
vor uns haben bei einem 63jahrigen, im bezillen und 
schwerhorigen Alkoholiker. Dieses Paranoid kann auch schizo- 
phren bedingt sein, kann aber auch z. T. der Schwerhorigkeit zur Last 
gelegt werden. 

Unter diesen 7 Fallen sind deren zwei (1) und (2) organisch bedingt. 
Es sind einfach senile Atrophien mit depressiver Stimnmng. Diese 
Atrophie beherrscht nicht nur die organischen Svmptome, sondern gibt 
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auch der Depression ein ganz besonderes oberflachliches und eintoniges 
Gepragc im Gegensatz zur reinen funktionellen Melancholic, fiir die 
man immer einen Grund finden kann. Gerade wegen des Vorherrscliens 
des organischen Typus in diesen zwei Fallen reden wir da mit Bleuler 
von ,,sender Depression 44 , erinnern uns aber dabei, daB diese affektive 
Sondergruppe zu den einfachen atrophisehen Senilen zu zahlen ist und 
nichts mit einer Spharotrichie zu tun hat. Als im Senium erst ausge- 
brochene Phasen des manisch-depressiven Irreseins konnen wir sie 
nicht betrachten. Die Atrophic hat die Depression ausgelost und ist 
die Hauptsache im Krankheitsbilde geblieben. 

Eine weitere organische Grundlage bieten die Fade 6 und 7, die 
Bleuler seiner senilen Demenz ,,im weiteren Sinne 44 zugezahlt hat 1 ). 
Es handelt sich um eine sichtliche, alkoholisch bedingte Atrophic bed 
Leuten im Alter von erst 56 und 63 Jaliren. Die Gangran des einen 
Fades verkurzt natiirlich die Krankheitsdauer selir. Im andem kompli- 
zieren Schwerhorigkeit und Imbezillitat das Bild. In beiden Fallen 
aber spielt der Alkohol die groBe Rode und hat zu Bildern gefiihrt, 
die nur pseudosenile sind. Solche Fade waren wohl am besten als 
,,alkoholisch bedingte organische 44 gesondert zu rubrizieren. 

Beim Reste der Fade ist das Organische immer Nebensache geblieben, 
wie im Fade 3, wo neben der Schizophrenie das Senile nur andeutungs- 
weise dem Ganzen einige besondere ,,Ziige 4< verleiht. Oder dann handelt 
es sich um kurzdauernde (2 — 4 Monate) Krankheitsbilder depressive!* 
Art, die sich an korperlieheDefekte angeschlossen ha ben (Coronarsklerose, 
Magencarcinom). Es sind diese zwei die einzigen meiner saint-lichen 
Fade, wo wir von funktioneder Psychose reden konnen, wo also kein 
anatomisches Substrat gefunden wurde, das die Psychose erklaren 
koimte. Albrecht wurde sie als einfache Melancholien des Riiek- 
bildungsalters bezeichnen. Es sind einfache, erklarbare Ubertreibungen 
normaler, al>er durch das Senium alterierter Vorgiinge von iinpulsivem 
(Fad 5) oder mehr passivem (Fall 4) Charakter. 

Von diesen Fallen der 4. Gruppe sind es also nur deren 
zwei, die wir als bloB senile Melancholien betrachten kon nr n. 
Der Rest ist entweder anderweitig organiseh bedingt (AI- 
koholis m us), oder es sind im Alter manifest gewordene 
anderweitige Psyehosen (Schizophrenie), oder sie sind an 
korperliehe schwere Defekte gebunden. 

Aulier diesen 4 Gruppen sind noch drei alt gewordene perio- 
dische Ma nicn untersucht worden, von denen klinisch vermutet wurde, 
daB sie sich ini Sinne einer hinzugckommenen hirnatrophischen Demenz 

2 ) N;u*h ck*m V'nr^anrr von Ford wvrdcn sole*lie Komhiimtionen von alko- 
holischer und seniler Atrophic im Jiurgholzli als Dementia alcoholico-senilis be- 
zeichnet. 
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veriindert haben. In ihren affektiven AuBerungen und in den Walm- 
ideen sind sie sichtlich armseliger geworden. Sie zeigten, wie zu erwarten 
war, keinerlei Drusen, ein Beweis, daB bloBe senile Zutaten mit der 
Spharotrichie nichts zu tun haben. 

Zusammenfassung. 

Die senile Demenz im alten weiteren Sinne beruht auf einem Rindon- 
sehwund infolge atrophischer, oder arteriosklerotischer Prozcsse oder in- 
folge der Spharotrichie. Alle zeigen die fiir die organischen Psychosen typi- 
schen Symptome. Dem auBeren motorischen Verhalten nach konnen 
vvir die Drusenhaltigen als Agitierte, die Drusenlosen als Torpide bezeich- 
nen 1 ). Diese beiden Gruppen scheinen sich auch in der Beschaffenheit 
der BasalgefaBe voneinander zu unterscheiden. Es gibt zur Seltenheit 
ausgesprochene Falle von Spharotrichie, bei denen klinisch eine typische 
senile Demenz noch nicht zu konstatieren ist. Zur einfachen senilen 
Demenz konnen sich organisch bedingte z. B. depressive Zustande hinzu- 
gesellen (senile Melancholie). Solangc die organischen Symptome vor- 
herrschen, miissen solche Falle der senilen Demenz zugeziihlt werden. 
Andernfalls handelt es sich wohl um anderweitige oder um Exacerbatio- 
nen latent gewesener Psychosen. 

' Zum Schlusse mochte ich es nicht unterlassen, meincm hochverehrten 
Lehrer Herrn Prof. E. Bleuler fiir die mannigfachen Ratschliige 
freundlichst zu danken. 

*) Auf diese klinisch liedeutsume Jk'zeiehming hat mich v. Stauffenberg 
aufinerksam gemaelit, init deni ich auch einige dieser Falle klinisch des Niiheren 
untersucht habe. 
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Ober einen im Anfang des 18. Jahrhunderts 
von Dr. Peter Rommel klassisch beschriebenen Fall von 
transcorlicaler motorischer Aphasie. 

Von 

A. Gans (Amsterdam). 

(Eingegangen am 24 . Mdrz 1914.) 

Moutier schreibt in dem historischen Teil seiner Monographic 
liber die Brocasche Aphasie, daB es unniitz und langweilig sei, aus 
uralten Schriften Andeutungen von Kenntnissen der Sprachstorungen 
auszugraben. Solange die Sprache bestehe, und in verschiedenem Grade 
habe sie ja immer bestanden, seien auch wohl Aphatiker unter den 
Menschen beobachtet. Er stimmt Bernard bei, der seinen beiBenden 
Spott ausgieBt liber die, welche die Aphasie erwahnt finden bei den 
Philosophen, den Grammatikem, den Historikem, den Dichtem, den 
Propheten selber und die Stellen anfiihren aus Platon, Sextus Empiricus, 
Thucydides, Sueton, Plinius, Goethe, Jesaja und Homer. 

Ungeachtet dieser Ironie teile ich die Beobachtung eines Falles von 
Aphasie mit, die sich befindet in dem im Jahre 1734 in Leiden er- 
schienenen Wepferschen Buch: Historiae Apoplecticorum. Es ist 
keine eigene Beobachtung Wepfers, sondem sie stammt von einem 
Dr. Petrus Rom melius. Die Beschreibung ist in ihrer kemigen Kiirze 
so vollstandig, daB man aus ihr den mitgeteilten Fall ohne jeden Zweifel 
a Is eine Abart einer transcorticalen motorischen Aphasie diagnostiziert, 
eine Abart gekennzeichnet durch das Guterhaltensein der Reihensprache 
bei groBer Schwierigkeit des Nachsprechens selbst von Wortern, die 
in den abgeleierten Reihen ausgezeichnet ausgesprochen werden. 

Observatio XVI. D. Petri Rommelii. 

De aphonia rara. 

Uxor Dn. H. Senatoris in Urbe Imperiali, Leofano, Matrona honestissinia, 
o2. annorum, ante septennium, post V. S. proprio, ut multorum perversus mos est, 
imn Medici eonsilio celebratam, in leve delirium, huic post deambulationem (quarn 
convivium aliquod excipiebat) et motum concitatiorem, in Apoplexiam levem, in 
dextri lateris, praesertim braehii, resolutionem desinentem, incidit, siniulque 
loquelain oilmen amisit, ito ut praeter: .Ja & Und nullum aliud verbum, imo no 
syllabam quidem pronunciare vel eloqui valeat; exceptis Oratione Dominica, 
S vmbolo Apostolorum, diet is aliquot Biblicis, aliisque Precationibus, quas sine 
ditficultate verbotenus et absque baesitatiom*, sed aliquantulum properanter 
reeitare potest ; sed quod notandum, ordine a plurimis annis illi consueto, ita ut 
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si praedictus ordo interrurapatur, precatiunculam vel dictum aliquod Biblicum 
extra hunc sibi consuetum ordinem recitare jubeatur, illud vel prorsus non, vel post 
longam temporis intercapedinem, et non sine difficultate efficere queat. Ego 
ipse periculum fieri curavi, et cum admiratione aliquot precationes recitantem 
audivi, sed postquam ex jam recitatis unam repetere jussisem, nullo modo, licet 
omni conatu id tentarit, praestare potuit, donee ab ancilla, cui a longo tempore 
ordo precum innotuit, preces immediate antecendentes recitare fuere et sic deinceps 
propositam precatiunculam, sed difficulter admodum recitavit. Jussi pariter ut 
nonnulla a me prolata verba eodem ordine repeteret, ex. gr. Gott wird helffen,sedirrito 
conatu, licet pluries tentaverit, et propterea popriae miseriae impatiens, lachrymas 
prae maestitia profuderit. Tentatum insuper fuit, utrum, si forumlae quaedam 
loquendi brevisimae, ex iisdem saltern verbi in Precationibus ipsius occurrentibus 
compositae, proponerentur, ilios pronunciare valeret? Sed quoque sine successu. 
Interim memoria optima est, omnia quae videt & audit, capit & intelljgit, & ad 
interrogata, etiam de rebus longe praeteritis, ab-vel adnuendo respondet, bene vel 
male facta in aedibus modo suo aut carpit aut adprobat; Templum frequentat & 
conciones audit, magnumque unde solatium se habere profitetur. Domi etiam 
sacrum codicem aliosque Theologicos legit libros, sed consequeritur, ea quae legit, 
ipsam minus afficere, nec ita memoria infixa movere, quam quae auditu percipit. 
Digiti manus dextrae contracti, totumque illud brachium motu & calore desti, 
tutum est, non autem sensu: Caeterum optime valet, appetitus viget, bene dormit, 
menses, non obstante aetate, raro huic lunari tributo amplus obnoxia, ritefluunt; 
fatetur se jam, caeteris pribus, longe saniorem, quam antea esse, pluribus medi- 
camentis ab excellentissimisMedicis iterato praescriptis usa est, spe semper frustrata, 
& re in eodem statu manente unde a longo jam tempore ab omnibus abstinet phar- 
macis, suaque nunc, qualiscunque sit, forte contenta vivit. 

Ubersetzung 1 ): Die 52jahrige Frau des Senators H. der kaiser- 
lichen Stadt Lauffen, eine ehrwiirdige Dame, verfiel vor 7 Jahren, 
nachdem sie sich, wie dies der iible Brauch vieler ist, auf eigne Hand 
ohne arztliche Verordnung zur Ader gelassen hatte und nach einem 
ziemlich angestrengten Spaziergang in ein leichtes Delir und eine leichte 
Apoplexie, welche eine Liihmung der rechten Seite, namentlich des 
Arms zuriicklieB und zu gleicher Zeit die Sprache vernichtete, so daB 
sie, ausgenommen Ja und Und, kein Wort, ja keine Silbe aussprechen 
oder sagen konnte; ausgenommen das Vaterunser, das Glaubensbekennt- 
nis, einige Bibeltexte und andere Gebete, die sie wortlich und ohne 
Zaudern, aber etwas uberstiirzt hersagen konnte, wie aber dazu zu be- 
merken ist, nach der ihr von vielen Jahren her gewohnten Reihenfolge. 
so daB wenn diese Folge unterbrochen wurde und man sie bat, irgend- 
einen Bibeltext auBer dieser Reihenfolge herzusagen, sie dies gar nicht 
oder erst nach langer Pause und nicht ohne groBe Anstrengung konnte. 
Ich habe selbst die Probe angestellt, und hatte sie mit Verwunderung 
einige Gebete hersagen gehort, aber als ich sie dann ersuchte, aus den 
hergesagten eines zu wiederholen, konnte sie dies auf keine Weise, 
wie groBe Miihe sie sich auch gab, bis von einer Dienstmagd, welcher 

*) Bei der Cbersetzung war mein Freund Herr Dr. litt. class. Hillesum 
rnir behilflich. 
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die Reihenfolge langst bekannt war, die unmittelbar vorhergehenden 
Gebete hergesagt wurden, worauf sie das verlangte Gebetchen, aber 
beschwerlich, hersagte. Auch bat ich sie, einige von mir vorgesprochenen 
Worte in derselben Reihenfolge zu wiederholen, z. B. ,,Gott wird helfen“, 
aber durch die Anstrengung gereizt, womit sie es verschiedene Male ver- 
sucht hatte und dadurch von ihrem eigenen Elend ubermeistert, brack 
sie in Triinen aus. Dann wurde der Versuch gemaeht, ob sie einige 
sehr kurze Siitze aussprechen konnte, welche aus den in den Gebeten 
vorkommenden Wortern gebildet waren. Aber auch dieser Versuch war 
ohne Erfolg. 

Ubrigens war das Gedachtnis ausgezeichnet. Alles was sie sieht 
und hort, faBt sie auf und versteht. sie, und Gefragtes, sogar das 
was lange Vergangcnes betrifft, beantwortet sie niit. Ja- oder 
Neinnicken; und wenn im Haushalt etwas schlecht oder gut ge- 
schieht, riigt oder lobt sie es. Sie besucht die Kirche und hort die 
Predigten und sagt, daraus groBen Trost zu schopfen. Zu Hause best 
sie sogar die heilige Schrift und andere theologische Bucher, behauptet 
aber, daB das, was sie liest, sie weniger beriihrt und sich nicht so ihrem 
Gedachtnis einpriigt, wie das, was sie durch das Gehor wahmimmt. Die 
Finger der rechten Hand sind zusannnengezogen und der ganze Arm ist 
der Bewegung und der Warme, nicht aber dcs Gefiihles beraubt. — 
Ubrigens fiihlt sie sich wohl, hat einen ausgezeichneten Appetit, schlaft 
gut und ungeachtet ihres Alters, in welchein doch selten dieser Monats- 
zoll bezahlt wird, flieBen die Menses regelmaBig. Sie meint sogar, im 
groBen ganzen weit gesiinder wie friiher zu sein, nachdcm sie sich sclion 
seit langer Zeit aller Arzneien enthielt, da sie schon die verschiedensten 
Mittel, die ihr von den hervorragendsten Arzten verordnet waren, in 
stets vereitelter Hoffnung gebraucht hatte und der Zustand stets der- 
s(‘ll)(‘ bliob; wahrenddem sie jetzt, soweit dies moglieh, zufrieden lebt. 
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Blutuntersnchungen bei einem Fall von Dementia praecox 
mit periodischem Verlauf. 

Von 

tiunnar Kahlineter, 

frtih. Assistenzarzt an der Stockholmer Irrenheilanstalt. 

Mit 2 Textfiguren. 

( Eingegangen am 2S. Febrnar 1914.) 

N. E. W., gob. 1876, vcrheiratet, 4 Kinder. 

Eltern. nicht verwandt; weder Vater noch Mutter habcn Eigentiimlichkeiten 
im Charaktcr, Bench men oder Lebensgewohnheiten aufgewiesen. Keine Falle von 
Nerven- oder Geisteskrankheiten sind in der Familie bekannt, ausgenommen, daB 
W.’s GroBmutter mutterlicherseits, die im Alter von 81 Jahren von einem Schlag- 
anfall mit hochgradiger Lahmung betroffen wurdc, danach ,,geistesschwach‘* 
wurdc. 

W. ist hervorragend begabt gcwesen; er hat recht ungewohnliche mathe- 
matische und praktische Anlagen gezeigt und ist auch sehr musikalisch begabt 
gewesen. Sein Wescn soil stets verschlossen und sclbstkritiseh gewesen sein. 
Er ist verheiratet und hat 4 Kinder, alle gesund. Seine okonomische Stellung ist 
gut, er hat unter glucklichen Familienverhaltnissen gelebt und eino geordnete 
Lebensweise gefiihrt, keinen AlkoholmiBbrauch getriebcn, ist sich luetiseher In- 
fektion nicht bewuBt. 

W., der sich stets zuvor der besten Gesundheit erfreut hatte, begann im Herbst 
1 ( .K)9 ,,nervbs, abwesend und morkwiirdig 4 * zu werden, doch konnen diese Symptome 
nicht sehr auffallend gewesen sein, da seine Frau erst sptiter bei naherem Naeh- 
denken sich derselben erinnerte. \V., der Direktor einer groBen Akticngesellschaft 
war, hatte wahrend jener Zeit wegen sinkender Konjunkturen w r ahrscheinlich 
geschaftlichc Sorgen und muBte einige von seinem Personal entlassen, w r as ihn tief 
schmcrzte. Wahrend des Herbstes war er mit der Vertretung einer Professur be- 
auftragt, um die er sich auch zu bewerben gedachte. Wahrend der Ausarbeitung 
einer Abhandlung, die dieser Bewerbung dienen sollte, muBte er seine Arbeit in 
hohem Grade forciercn, jcde Nacht 1 is grgen 3 oder 4 Uhr morgens durcharbeiten. 
Der Gedanke an das Schicksal seiner Bewerbung um die Professur bereitctc ihm 
auch viel Unruhe. 

Nachdem er wahrend der lctzten Zeit an schwerer Schlaflosigkeit gelitten hatte, 
begann W. am 9. X. 1909 einige eigentiimliche AuBerungen dariiber zu fallen, daB 
er glaubte, einige seiner Freunde intrigierten gegen seine Bewerbung um die Pro¬ 
fessor. Die Nacht darauf schlief er sehr scldecht, sprang mitten in der Nacht aus 
dem Bett auf und lief die Treppe hinab, um cincn Freund zu suchen, von dem (*r 
glaubte, daB er im Manse vorhanden se . Am Tage darauf (10. X.) lag er meistens 
ruhig, indem er unaufhorlieh die Namen seiner Freunde wiederholte. Ererkannte 
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seine Angehorigen und war zeitweise vollig klar; einigenml rief er aus: „Xun 
versteh’ ich, weshalb ich wahnsinnig geworden bin.“ In der Nacht auf den 11. 
wurde er mehr und mehr verwirrt und so gewalttiitig, daB zwei Mfinner ndtig 
waren, ihn im Bett zu halten. Den Stuhl lieB er ins Bett gehn. 

Am 11. X. wurde W. in eine Privatheilanstalt verbracht. Somatisch war nun 
nichts Abnormes zu bemerken auBer Fieber. VVassermanns Reaktion im Blute 
war negativ. Patient war vollkommen verwirrt, auBerst agitiert, warf sieh im 
Bett oder in der Badewanne hin und her, schlug die Hande oder den Kopf heftig 
gegen die W&nde, leistete beim Futtem intensiven Widerstand, lieB Harn und Stuhl 
ins Bett gehen. Die Stimmung war meistens aufgeraumt, bisweilen jedoch duster 
und ftngstlich. Auf Anreden antwortete er in der Regel nicht, er lag bisweilen 
ganz still, meistens aber sang und schwatzte er vor sich hin. Hier und da konnte 
ein Satz vollstiindig sein, gewohnlich aber war die Rede ganz verwirrt, sinnlos, 
aus zusammenhanglosen oder aus verdrehten, neugebildeten Wortern bestehend. 
Oft war eine Xeigung zu reimen bemerkbar, und oft wiederholte er Fragen oder 
AuBerungen der Umgebung. Er halluzinierte sichtlich ziemlich viel, schlief trotz 
Schlafmittel schlecht. 

Wahrend der n&chsten Wochen wurde 'V- etwas ruhiger, zeitweise war er 
sogar einigermaBen klar und orientiert. Gegen Ende des Jahres 1909 kam er in 
einen Zustand, in welchem Tage, an denen er vollig klar und orientiert war, ab- 
wechselten mit Tagen, an denen er ungefahr dasselbe Bild wie wahrend der ersten 
Zeit darbot. Die verschiedenen Zust&nde waren von sehr wechselnder Dauer und 
die Oberg&nge sehr rasch. In seinem besseren Zustand war er vollstandig klar, 
geordnet und ruhig, wohlorientiert, sprach zusammenhftngend und klar, benahm 
sich in alien Hinsichten tadellos, wfthrend er aber geordnet und klar sprach, konnten 
plotzlich einige ganz sinnlose Worte kommen, er begann abwesend auszusehen, 
den Korper anzuspannen und eine Menge gcspannter* Bewegungen und Grimassen 
auszufiihren, den Korper langsam nach riickw&rts oder nach den Seiten hin zu be- 
wegen, die Arme auszustrecken, die Hande bis zur auBcrsten Grenze zu pronieren 
oder zu supinieren, die Finger zu beugen, zu strecken und mit ihnen zu zucken, 
die Augen zusammenzukneifen, die Stirn zu runzeln, den Mund zu spitzen usw. 
Wahrend dieser gespannten Bewegungen konnte er plotzlich aufspringen, die 
Bet ten nehmen und auf den FuBboden werfen, unter das Bett kriechen, einen 
Stuhl wegschieben, mit der Hand gegen die Wand schlagen u. dgl. Hierbei pflegte 
er unaufhbrlich dieselben sinnlosen Worter zu wiederholen, z. B. surba, surba, surba. 
Ein andermal konnte W. lange Zeit auf dems(*lben Fleck ganz unbeweglich und 
abwesend stehen, wobei er den Speichel in groBen Mengen sich im Munde anwun- 
meln li(‘B. Ein paarmal sprang er ganz unvermutet aus seinem Bett auf und zer 
selling eine Fensterscheibe, worauf er sich wieder hinlegte. 

Ebenso rasch war im allgemcinen der t)bergang zu dem geordneten und klarcn 
Zustand. W. konnte dann nie eine Erkliirung fur sein Auftreten wahrend der un- 
ruhigen Perioden geben, sagte jedoch bei einer Gelegenheit, daB er einen Zwang 
zu fiihlen pflegte, die eigentiimlichen Bewegungen mit Armen und Beinen auszu¬ 
fiihren. 

Bei verschiedenen Gclegenheiten sprach W. davon, daB er eigentiimliche 
Tiere, farbige Flccke auf dem La ken usw. sahe. Er hatte auch Gehorshalluzi- 
nationen von Le-iten, die aus der Feme schwatztcn, Dynamitschussen, die abge- 
feuert wurden u. a. m. Hypochondrische Wahnvorstellungen kamen oft vor, er 
erklartc blind zu sein, eine Schlange babe ihm beid(‘ Augen ausgestochcn; er hatt<* 
das (iefiihl, daB er alles Hint verloren babe, daB sedne (ienitalien verandert sei< ( n. 

Im Friihling 1910 wurde der Zustand allmahlich so gut, daB W. im .Juni 
die Heilanstalt verlasscn konnte. Er war dann zu Hause bis F(‘bruar 1911. Wahrend 
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dieser Zeit hatte er zwar mehrere Unruheperioden von demselben Typus wie zuvor, 
sie waren aber nicht so schwer, und dazwischen konnte er sogar teilweise seiner 
alten Arbeit nachgehen. Anfang Februarl911 kam indessen einRiickfall, der seine 
Wiederaufnahme in eine private Heilanstalt notwendig machte. Er war nun 
agressiv und gewaltt&tig und zeigte Spaltungssymptome und Sterotypien wie 
vorher. Im Juli reiste er nach Miinchen, wo er in Krae peli ns Klinik eine Woche 
lang zur Beobachtung aufgenommen wurde; er kam mit der Diagnose Dementia 
praecox heim. 

Am 13. IX. wurde er in die Stockholmer Irrenanstalt ubergefiihrt, wo er das 
ganze folgende Jahr iiber denselben unregelmaBigen Wechsel zwischen ruhigen 
und klaren Zeiten und Zeiten heftiger Unruhe mit alien oben beschriebenen Sym- 
ptomen aufwies. Die Ubergange geschahen oft unglaublich rasch. Wahrend er 
z. B. mit Tennisspiel beschkftigt war und vollstandig gesund erschien, konnte er 
plotzlich das Racket hinwerfen, worauf er dann vor sich hin zu stieren, Grimassen 
zu schneiden, den Korper in die gewohnlichen gespannten, stereotypen Stellungen 
zu verdrehen und zu rufen begann: „Nun kommt es wieder, nun werde ich wieder 
verriickt.“ Er konnte dann oft nur mit Hilfe einiger YV&rter zu seinem Bett in der 
Abteilung der Unruhigen gefiihrt werden. Ebenso rasch vollzog sich auch der 
Cbergang in den ruhigen Zustand. 

Gegen Ende 1912 begannen die Wechsel in W.’s Krankheit den Verlauf an- 
zunehmen, den sie wahrend der ganzen ersten H&lfte des Jahres 1913 behielten, 
und den sie also in der Zeit 11. III. bis 31. IV. hatten, w&hrend welcher ich regel- 
maBige Blutuntersuchungen an ihm machte. Wahrend dieser Zeit zeigte W. 
einen sehr regelmaBigen Wechsel zwischen Zeiten, wo er vollstandig symptomenfrei 
erschien, und Unruheperioden oben beschriebenen Charakters. Die freien Inter¬ 
vals dauerten 7—8 Tage, die Unruheperioden ungef&hr 5 Tage. W&hrend der 
ersteren war W. vollig klar und geordnet, beschkftigte sich mit Slojd, mit Billard- 
und Lawntennisspiel, besonders aber mit Klavierspielen, worin er sehr geschickt 
war. Er pflegte wahrend dieser Zeiten Besuche bei seiner Familie, die in der N&he 
von Stockholm wohnte, oder auch bei Bekannten in der Stadt abzustatten, wobei 
er sogar Gesellschaften mitmachte. Sein Benehmen war hierbei vollig geordnet 
und unverworren. Die ersten Zeichen des Uberganges in eine Unruheperiode 
waren stets eine leiche Hemmung oder Depression, begleitet von Starrheit und 
Stereotypie der Bewegungen. W. konnte dann lange Zeit dastehen und die Hand 
des Arztes halten, indem er abgebrochene Worte vor sich murmelte, wie z. B.: 
„Ich weiB nicht. ..“, wobei Lippen und Gesichtsmuskeln sich in grimassenartiger 
Weise bewegten. Nach einigen Stunden wurde er plotzlich l&rmend und stlirmisch, 
war schwer im Bett zu halten, warf sich im Bett hin und her, sprang auf und nieder, 
lief im Zimmer umher, schwatzte, sang und schrie, scherzte, machte Witze und 
zeigte ein ziemlich offenkundige Ideenflucht. Er erkannte seine Umgebung, 
nannte aber alle „Du“. Seine Aufmerksamkeit konnte man nur fur einen Augeu- 
blick fesseln, dann aber zeigte er sich zeitlich und raumlich ziemlich gut orientiert. 

Nach 2—3 Tagen wurde er mehr starr und deprimiert, saB dann im allgemeinen 
im Bett, die Dccke iiber den Kopf gezogen, laut weinend und klagend, samtliche 
Muskeln gespannt und bretthart, dieH&ndefest zusammengeballt, oft inphantastische 
Stellungen verdreht und die oben beschriebenen athetosenartigen Bewegungen mit 
den Fingern ausfiihrend. Die einzigen Worte, die W. zwischen dem Geschluchze 
hervorpreBte, pflegten dann zu sein: „Ich habe meine Frau gemordet, ich bin tot, 
ich habe dich gemordet“ usw. Nicht selten licB er den Harn, oder auch sogar die 
Exkremente, ins Bett gehen. 

Nachdem diese Depressionsperiodc ungefahr zwei Tage gedauert hatte, wurde 
er im Laufe einiger Stunden wieder vollig ruhig, geordnet und klar, und nachdem 
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er noch vor einigen Stunden wie ein Kn&uel zusammengerollt, steif und gcspannt 
und laut weinend im Bett gclegen hatte, konnte er dann dasitzen und Beethoven 
spielen oder sich auf dem Wege zu seiner Familie befinden. 

In den Zwischenzeiten flihlte er sich selbst vollig gesund und wie friiher. 
ausgenommen, daB er ein Geftihl davon hatte, daB er nicht wie friiher wiirde arbeitcn 
konnen, auch empfand er nicht niehr das gleiche Interesse wie friiher fur das. 
was ihn damals interessierte. DaB seine Interessen nun abgestumpfter und banalcr 
waren, als wie man es von einer Person, seiner Begabung und seines Bildungs- 
grades erwartet, war vollig klar. 

VV.’s somatischer Status war folgender. Lftnge 175 cm, Gewicht 72 kg. Keine 
somatischen Degenerationszeichen. Herz, Lungen und Xieren normal. Thyreoidea 
nicht palpabel. Die Temperatur wahrend der „freien Intervalle 44 afebril, wahrend 
der Unruheperioden, besonders in den ersten Tagen, meistens etwas gesteigert, 
jedoch nie iiber 38°. Pupillen mnd, gleichgroB, mittelweit, reagieren gut auf Licht 
und in bezug auf Akkomodation. Auch die iibrigen Kranialnerven zeigen nichts 
Besouderes. Motilit&t und Sensibilitat normal. Haut- und Sehnenreflexe norraaL 

Die Krankengeschichte betrifft also einen bei der Erkrankung 
33jalirigen Mann, der in der Jugend sich hochbegabt, aber verschlossen 
und selbstkritisch gezeigt hatte. Nach einer Zeit foreierter, aufregender 
Arbeit, wahrend der er sich etwas ,,nervos, abwesend und merkwurdig“ 
gezeigt hatte, erkrankt er im Oktober 1909 plotzlich an einem Ver- 
wirrungszustand mit hochgradiger motorischer und psyehischer Un- 
ruhe. Ziemlich bald wird er etwas ruhiger und weist danach wahrend 
des nachstfolgenden Jahres sehr wechselnde Zustande auf. An einigen 
Tagen ist er vollig klar, geordnet und besonnen, besitzt sogar Krankheits- 
einsicht, an anderen Tagen ist er verwirrt und gewalttiitig, zeigt eine 
Menge eigentiimlicher stereotyper Bewegungen, impulsive, unmotivierte 
und zwecklose Handlungen, hypochondrische Wahnvorstellungen und 
auch Halluzinationen. 

Nachdem er wahrend des Winters 1910—1911 eine langere ruhige 
Periode gehabt hat, bekommt er im Sommer 1911 einen Rtickfall. Das 
Kranklieitsbild ist ungefiihr dasselbe mit seinem scharfen Wechsel von 
heftiger Unruhe und scheinbarer Gesundheit mit unglaublich raschen 
tjbergiingen zwischen den verschiedenen Zustiinden. Gegen Ende des 
Jahres 1912 beginnt die Krankheit einen gewissen periodischen Typus 
anzunehmen, indem die Unruheperioden ziemlich regelmaBig 5 Tage, 
die freien Intervalle 7—8 Tage dauern. Dieser periodische Verlauf fahrt 
unverandert fort, als ich im Marz und April 1913 Blutuntersuchungen 
an dem Patienten vomehme. 

Die Diagnose in diesem Falle erschien anfangs sehr einfach. Die 
gauze Erkrankung mit der heftigen, unbetrachtlich affektiv gefarbten 
Unruhe der Menge von Stereotypien in Bewegungen und Rede, die bi- 
zarren, zwecklosen, impulsiven Handlungen, ausgefuhrt ohne augen- 
fiilligen Affekt, alles wies auf Dementia praecox, und zw r ar zunachst auf 
Katatonie bin. Kraepelin selbst, in (lessen Klinik der Patient eine 
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Woche lang weilte, faBte gleichfalls den Fall als Dementia praecox 
auf. 

Indessen hat der weitere Verlauf sich so gestaltet, daB man wohl 
doch nicht die Moglichkeit ausschlieBen kann, daB der Fall der mano- 
depressiven Gruppe angeh6rt. Was fiir diese Moglichkeit spricht, ist 
teils der Umstand, daB die Unruheanfalle in letzterer Zeit eine starkere 
Affektfarbung zeigen (wahrend der ersten Tage der Unruheperioden 
ist die Stimmung stets sehr gehoben, wahrend des Hohepunktes der 
Periode deprimiert und wahrend der letzten Tage wieder gehoben), teils 
der Umstand, daB trotz der mehrjahrigen Dauer der Krankheit keine 
Demenz eingetreten ist. Der periodische Verlauf gewahrt an und fur 
sich keinen Anhaltspunkt far die Diagnose, er kommt innerhalb beider 
Krankheitsgruppen vor. 

Jedoch weist W. wahrend der Unruheperioden andauernd in so 
hohem Grade Stereotypien und Spaltungssymptome auf, daB ich, be- 
sonders mit Rucksicht auf die vorhergehende Krankengeschichte, immer 
noch es fiir das wahrseheinlichste halte, daB der Fall als Dementia 
praecox zu rubrizieren ist, mochte aber aus den oben angetuhrten 
Grunden die Moglichkeit einer manisch-depressivenPsychose offen halten. 

An diesem Patienten nahm ich wahrend langerer Zeit (11. III. bis 
30. IV. tagliche Blutuntersuchungen vor. 

Pruft man die Untersuchungen iiber die Zusammensetzung des 
Blutes bei Geisteskranken, die in der Literatur vorliegen, so erweisen 
sich ihre Resultate als ziemlich unbestimmt und wenig miteinander 
tibereinstimmend. Wahrend einige Autoren keinerlei Abweichung 
von den normalen Verhaltnissen gefunden haben, berichtcn andere von 
hdchst betrachtlichen Veranderungen, die sowohl die Gesamtzahl roter 
und weiBer Blutkorperchen als auch das prozentische Verhiiltnis zwi- 
schen den verschiedenen Arten weiBer Blutkorperchen betreffen. 

Die verschiedenen Autoren sind sich indessen keineswegs dariiber 
einig, welcher Art diese Veranderungen sind. Die Ursache dieser be- 
dauerlichen Tatsache ist wohl zum Teil in der sehr verschiedenartigen 
Teclinik sowohl bei der Entnahme der Blutprobe als bei der Ausfiihrung 
rler Blutkorperuntersuchungen zu suchen, die von verschiedenen Autoren 
in verschiedenen Landem angewandt worden ist. Abweichungen in der 
Technik sind indessen etwas, was bei Blutuntersuchungen niemals ganz 
vermieden werden kann. Alle Untersuchungen, die an Blutproben aus- 
gefiihrt worden sind, welchebei einer einzigen oder bei wenigen Gelegen- 
heiten von einem und demselben Patienten entnommen wurden, sind daher 
schon aus diesem Grunde von recht unbedeutendem Werte, und die weit- 
aus tiberwiegende Mehrzahl veroffentlichter Untersuchungen ist auf 
diese Weise ausgefiihrt worden. Dazu kommt, daB verschiedene Autoren 
naturlich nieht ihre Patienten unter vollig gleiehartigen Verhaltnissen 
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untersucht haben. Damit man namlich Schlusse aus derartigen Unter- 
suchungen ziehen konnte, ware natiirlich, auBer gleichartiger Technik 
bei alien Untersuchem, erforderlich, daB das Blut des gesunden Menschen 
eine im groBen und ganzen bei alien Individuen und unter alien Verhiilt- 
nissen konstante Zusammensetzung zeigte. Wir wissen jedoeh, daB 
dieses letztere keineswegs der Fall ist. Nicht genug damit, daB die Zu¬ 
sammensetzung des Blutes bei verschiedenen gesunden Personen ziem- 
lich bedeutende Verschiedenheiten aufweisen kann, es variiert auch bei 
demselben Individuum unter verschiedenen Verhiiltnissen. Ich brauche 
nur an den EinfluB zu erinnern, den die Verdauung, Muskelarbeit, 
Menstruation usw. auf die Zusammensetzung des Blutes ausiibt. 

Aus dem Obigen geht hervor, wie wenig vergleichbar miteinander 
die Ziffern sein miissen, die verschiedene Autoren bei vereinzelten 
Untersuchungen des Blutes Geisteskranker erhalten haben, wenn sic 
auch noch so viele Individuen untersucht haben. Ein groBerer Wert 
muB natiirlich der Untersuchung des Blutes eines und desselben In- 
dividuums tagtaglich wiihrend einer langeren Zeit zukommen, wobei 
man sozusagen das Blutbild des Patienten bei verschiedenen psychi- 
schen Zustanden vergleicht. Ergibt sich bei einem solchen Verfahren 
ein gesetzmaBiger Typus des Blutbildes, so muB diesem Resultat weit 
groBere Bedeutung beigemessen werden als den vereinzelten Blut- 
untersuchungen, da die Fehlerquelle, die in der mangelhaften Exakt- 
heit der Technik liegt, hier keine Bedeutung besitzt (vorausgesctzt 
natiirlich, daB der Untersucher stets dieselbe Technik anwendet). 

Bevor ich zu dem Bericht fiber meine Blutuntersuchungen in diesem 
Fall iibergehe, will ich in groBter Kiirze iiber die wichtigsten der 
Untersuchungen an Blut von an Dementia praecox leidenden Geistes- 
kranken berichten, die bisher in der Literatur veroffentlicht. worden 
sind. 

Was zuniichst die Autoren betrifft, die keine Serienuntersuchungen 
ausgefiihrt haben, so haben die moisten derselben, wie Purdrum und 
Wells, Kuhn, Itten, Heilemann, Krueger, Pfortner, eine 
normale oder mtiBig vermehrte Gesamtzahl weiBer Blutkorperehen, 
mit einer relativen Lymphocytose, d. h. prozentische Vermelmmg 
der Anzahl der Lymphocyten gefunden. 

Sandri fand eine relative Lymphocytose bei Katatonie, relative 
neutrophile Polynueleose bei Hebephrenie, und Rougeau, der selbst 
53 Fiille untersucht und 122 Fiille aus der Literatur, hauptsachlich der 
t'ranzosischen und italienischen, gesammelt hat, fand meistens eine 
polynucleare Leukoeytose, besonders bei Patienten mit Halluzinationen. 
Es ist jedoeh unmoglich zu cntseheiden, wie viele von seinen Fallen der 
Dementia praecox zugehoron. 

Dide, der teils zusammen mit (’henois 18 Fiille von Dementia 
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praecox untersucht, teils die Literatur daraufhin gepriift hat, faCt seine 
Befunde folgendermaBen zusammen: 

1. Die Hypoglobulie ist bei Geisteskranken der Regel naeh Zeiehen 
einer Intoxikation oder Infektion. 

2. Die Hyperglobulie ist Zeiehen einer vermehrten Konzentration 
des Blutes und findet sich daher bei Unruhezustanden. 

3. Die Hyperleukocytose und die Polynucleose werden im Anfang 
von toxi-infektiosen Psychosen und bei Agitationszustanden angetroffen. 

4. Unbedeutende Hyperleukocytose mit relativer Lymphocytose ist 
Zeiehen einer schwachen Reaktion des Organismus gegen eine chronische 
Infektion. 

5. Die Eosinophilie ist ein ,,kritisches Zeichen“. 

Weichen demnach die Resultate dieser Autoren teilweise recht sehr 
voneinander ab, so gilt dies in noch bedeutend hoherem Grade von den 
Serienuntersuchungen, die in der Literatur vorliegen. 

Der erste, der eine groBere hierhergehorige Untersuchung angestellt 
hat, ist Bruce, der teils allein, teils zusammen mit seinem Assistenten 
Peebles, eine ganze Reihe von Aufsatzen iiber Serienuntersuchungen 
bei verschiedenen Geisteskrankheiten veroffentlieht hat. Bei den wenigen 
Katatoniefallen, die er untersucht hat, hat er wahrend des ersten akuten 
Stadiums eine mittelstarke Leukocytose gefunden, die vor allem die 
neutrophilen, polymorphkemigen Zellen betraf. Wahrend die Temperatur 
sich erhoht, steigt dann diese Leukocytose, worauf der Patient, wenn 
das Fieber seinen Hohepunkt erreicht hat, in Stupor verfallt, wobei die 
Leukocytenanzahl rasch abnimmt und eine miiBige Hyperleukocytose, 
nun iiberwiegend Lymphocytose und Eosinophilie, bestehen bleibt. 
letzteres konstant in alien Fallen, die zur Heilung gelangen. 

Bei Hebephrenie fand Bruce in der Regel Werte um 12 000—14 000 
herum mit Steigerungen dann und wann hinauf bis zu 30 000, vorzugs- 
weise auf einer Vermehrung der groBen mononuclearen Zellen be- 
ruhend, wie in einigen Fallen 20—30% der Gesamtanzahl Leukocyten 
ausmachten. 

Zwei andere englische Forseher, Howard und Me. Do wall, be- 
statigten im groBen und ganzen Bruces Befunde. Me. Dowall hat 
unter anderem einige Falle von ,.depression with excitement” unter¬ 
sucht, die zum groBten Tcil zweifellos Dementia praecox-Falle sind. 
Er findet stets Leukocytose zu 10 000—20 000, vorzugsweise poly- 
morphkernige. Gelangt der Fall zur Heilung, so ninimt die Leuko¬ 
cytose zuerst ab und steigt dann wieder; die Abnahme trifft vorzugs¬ 
weise die polymorphkernigen Zellen. In Fallen, die nicht zur Heilung 
gelangen, variiert die Leukocytenanzahl sehr stark, der Prozentsatz 
polymorphkerniger Zellen ist aber stets hoch. Geht der Fall in Demenz 
tiber, so sinkt die Gesamtzahl der Leukocyten wie auch der Prozentsatz 
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polymoiphkerniger Zellen, der bis auf 50% heruntergehen kann, was ein 
schlechtes Zeichen ist. Bei ..depression with excitement 44 fand Me. 
Dowall selten eosinophile Zellen, im Gegensatz zu dem Verhaltnis bei 
,.acute mania 4 ", wo stets Eosinophilie vorhanden ist, wenigstens bei 
Fallen, die zur Heilung gelangen. Nach M c D o w a 11 s Ansicht gestaltet sich 
die Prognose am besten bei hoher neutrophiler Leukocytose + Eosino¬ 
philie, beides Zeichen dafiir, daB der Korper kraftig reagiert. 

Lupine und Popoff untersuchten unter anderen 16 Falle von 
Dementia praecox; mehrere Blutproben, jedoch nicht tiigliche, wurden 
von jedem Patienten entnommen. Sie fanden der Regel nach eine 
herabgesetzte Anzahl roter Blutkorperchen, ferner in alien chronischen 
Fallen Lymphocytose. Die Anzahl der eosinophilen Zellen variierte un- 
geheuer bei verschiedenen Individuen und bei verschiedenen Gelegen- 
heiten. In einigen Fallen beobachteten sie starke Oszillationen in der 
Zusammensetzung des Blutes als Vorlaufer von Veranderungen im 
psychischen Zustande. Die neutrophile Polynucleose betrachten sie 
als Zeichen einer kraftigen Reaktion des Korpers und somit als pro- 
gnostisch giinstig, besonders wenn sie mit Eosinophilie verbunden ist. 

Lund vail, der eine Menge sehr vollstandiger Serienuntersuchungen 
angestellt hat, bei denen er die Patienten monatelang, zeitweise Tag fur 
Tag, verfolgt hat, ist zu folgenden Resultaten gekommen. 

Patienten, die an Dementia praecox leiden, weisen wahrend Zeiten, 
wo sie von psychischen Reizungsphanomenen frei sind, keine anderen 
Blutvcriinderungcn auf als eine niedrige Gesamtmenge weiBer Blut¬ 
korperchen mit relativer Lymphocytose sowie scheinbarer Polycytamie. 
welch letztere Lund vail als auf peripherischen vasomotorischen 
Ntorungen beruhend auffaBt. Bei Patienten jedoch, deren Krankheits- 
verlauf zeitweise durch starke Reizungsphanomene, motorische und 
psych ische Unruhe, unterbrochen wird, findet Lund vail periodenweise 
wiederkehrende typische Veranderungen, die er ,,Blutkrisen“ nennt, 
und die in Oligocytamie und Hyperleukocytose mit prozentischer 
neutrophiler Polynucleose bestehen. Die eosinophilen Zellen zeigen 
zuerst eine Abnahme, auf dem Hohepunkt der Krise dagegen eine Zu- 
nahme, die noch nach Ende der Krise bestehen bleibt. Oft verlaufen 
diese „Blutkrisen“ ohne andere sichtbare Symptome, sind sie aber hin- 
rcichend intensiv, so sind sie von motorischer und psychischer Unruhe 
begleitet. Lundvall faBt die Blutkrisen als Zeichen einer Toxinanluiu- 
fung im Blute auf. 

Die Resultate dieser Untersuchungen sind, wie gesagt, ziemlich 
schwer in Cbereinstimmung miteinander zu bringen. Da weitere Unter- 
suchungen somit vonndten sind, und jeder genau untersuchte Fall von 
Bcdcutung fur die Kliirung der Frage sein muB, so habe ich es, obwohl 
tneine Untersuchung nur cinen Fall betrifft, fiir gerechtfertigt eraclitet, 
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das Ergebnis derselben vorzulegen, um so mehr, als so vollstandig, wall- 
rend langerer Zeit taglich angestellte Blutuntersuchungen zuvor nur 
von Lund vail veroffentlicht worden sind und auBerdem der Fall an 
und fur sich wegen seines Verlaufes von Interesse ist. 

Die Blutproben wurden stets so entnommen, daB die Verdauungs- 
leukocytose vermieden wurde, in der Regel einmal taglich, gleich vor 
der Mittagsmahlzeit. An den Tagen, wo der Zustand des Patienten aus 
dem ruhigen in den unruhigen iiberging, und am Tage gleich danach 
entnahm ich zwei oder drei Proben. 

Die Proben wurden aus der Fingerkuppe unter Beobachtung der ge- 
wohnlichen VorsichtsmaBregeln entnommen. Ich bediente mich des 
Thomas -ZeiBschen Apparates zum Zahlen sowohl der roten als der 
weiBen Blutkorperchen. Bei den Zahlungen verfuhr ich in der Weise, 
daB ich zuerst 5—6 Tropfen ausblieB und danach einen Tropfen in die 
Zahlkammer unter Achtgabe darauf brachte, daB die Newtonschen 
Farbenringe stets zu sehen waren als ein Kriterium dafiir, daB keine 
Fliissigkeit zwischen dem Deckglase und dem auBeren, erhohten Rande 
der Zahlkammer vorhanden war. Bei der Bestimmung der Erythro- 
cytenanzahl zahlte ich mindestens 200 kleine Felder, gewohnlich bei 
2 oder 3 verschiedenen Tropfen. Bei der Bestimmung der weiBen Blut¬ 
korperchen zahlte ich mindestens 7 Tropfen, d. h. 2800 Quadrate, 
durch. Zur Differentialzahlung der verschiedenen Arten weiBer Blut¬ 
korperchen benutzte ich Trockenpraparate, farbte mit May - Grim - 
walds Farbe, zahlte mittels verschiebbaren Objekttisches 400 weiBe 
Blutkorperchen durch und berechnete daraus das prozentische Verhaltnis 
zwischen den verschiedenen Arten. 

In Tabelle I habe ich die gefundenen Werte zusammengestellt; 
es sind dabei fiir jede Untersuchung angegeben die Gesamtzahl weiBer 
Blutkorperchen, der Prozentsatz neutrophiler Leukocyten, eosino- 
philer Leukocyten, Lymphocyten und Ubergangszellen, sowie die Ge¬ 
samtzahl neutrophiler Leukocyten und Lymphocyten. Wahrend der 
Zeit vom 5. IV. bis 30. IV. betrifft die Untersuchung auch die Anzahl 
roter Blutkorperchen. In der letzten Spalte habe ich mit einigen Worten 
den psychischen Zustand fiir jeden Tag angegeben. 

In Tabelle II habe ich graphisch die Variationen in der Gesamt- 
anzahl roter und weiBer Blutkorperchen sowie in dem Prozentsatz 
neutrophiler Leukocyten, Lymphocyten und eosinophiler Zellen dar- 
gestellt, und Tabelle III zeigt die Gesamtanzahl neutrophiler Leuko¬ 
cyten und Lymphocyten fiir jede Untersuchung. 

Betrachten wir diese Tabellen und Kurven, so fallt sofort ein Wechsel 
der Gesamtanzahl weiBer Blutkorperchen in die Augen, ein Wechsel 
der in einer deutlichen, ziemlich regelmaBigen Wellenbewegung verliiuft, 
wobei die Wellentaler in die frcien Intervalle und die Wellenberge in die 
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Datum 

Gesamtzahl 
weiDer Blut- 
kSrperchen 

5 s 

§•£ 
u 0 

t? 0 

% 3 

O (V 

nhI 

£ *- 

Proz. eosinophi- 
ler Leukocyten 

Prozentsatz der 
Lymphocyten 

u 

C5 

S a 

« 06 
- M 

<x> £- 

N 4) 
0.0 

£» 

Gesamtzahl 

neutrophller 

Leukocyten 

Gesamtzahl der 
Lymphocyten 

Gesamtzahl 
roter Blut* 
korperchen 

Aumerkungen 

11 .8. 

5100 

58 

1 

37 

4 

2960 

1890 

— 

Morgens in die ruhige Abteilung 
\ rrhracht. 

12 . 

5000 

69 

2 

25 

4 

8450 

1250 

— 

Auf Besuch in der Stadt, syni- 
ptomcnfrei. 

18. 

4 600 

51 

1 

44 

4 

2360 

2060 

— 

do. 

14. 

6200 

65 

1 

81 

3 

40:10 

1990 

— 

Symptomenfrei. 

15. 

6 400 

69 

1,25 

26 

5 

4350 

1670 

— 

do. 

16. 

6700 

62 

1 

31 

6 

1150 

2110 

— 

do. 

17. 

7 100 

68 

0.6 

28,6 

8 

4880 

2020 

— 

Spricht stoBweiUe, fUhlt sieh uie 
cine „Starrkrampfhaktrri« “ 

18. 

1 DO). 

8200 

65 

0,5 

30,5 

4 

5380 

2500 


Beginnt unruhig zu werden, nennt 
alle „du“, widerstrehend, zeigt 
Athetosebewegungen. 

5 nm. 

8800 

58 

1,6 

89 

1,5 

5100 

:h:io 

— 

Wird um 5 Uhr in die unruliige 
Abteilung verbracht. 


6 nm. 

11000 

45 

1 

48 

6 

4950 

5300 

— 

Manisch. macht Scherzo; mftOige 
motorische Unruhc. 

19. < 

10 vm. 

11800 

61 

1 

35 

3 

6890 

:t9«o 


Starke motorische Unruhe, ab- 
wechselnd gehobene und de- 
primiertc Stimiuuug. 


2 nm. 

10600 

61 

1 

37 

1 

6470 

:1980 

— 

do. 


6 nm. 

8 600 

54 

1 

43 

2 

4780 

2700 

— 

do. 

20 . { 

10 vm. 

9 400 

68 

0,5 

29,5 

2 

6390 

2820 

— 

Xngstlich. 

2 nm. 

11 :too 

66 

0 

30 

4 

7460 

8890 

— 


21 . 

7 400 

62 

1 

87 

1 

4600 

2740 

— 

Sehr agitiert, aufgeraumt. 

22 . 

9200 

(55 

0,5 

82 

2,5 

5980 

2940 

— 

Abwcchselnd gehobene und de- 
primierte Mimmuug. 

2 :1. 

6 300 

j 65 

1,5 

512 

1,6 

4090 

2020 


Uubig, geordnet und klar, ein 
wenig gedampft und deprimiert 
In die ruhige Abteilung verbr. 


.4. 

5 700 

60 

1 

37 

2 

3420 

2330 

— 

Besonnen und klar. 

25. 

5 100 

59 

1 

39 

1 

8110 

1990 

— 

Symptomenfrei. 

26. 

5 800 

59 

2 

88 

1 

3420 

2200 

— 

do. 

27. 

5:100 

GO 

0,6 

84,5 

5 

3180 

1860 

— 

do. 

28. 

6800 

68 

0,5 

40,5 

l 

3650 

2520 

— 

do. 

29. 

6 400 

58 

1 

:u 

7 

3710 

2180 

— 

do. 

80. 

6 100 

57 

2 

40 

1 

3480 

2440 

— 

Nicht gunz gut. 


2 nm. 

7 800 

57 

»> 

87 

4 

4450 

2880 

— 

Aufgeraumt, nennt alle „du“, un¬ 
ruhig. 


, 6 nm. 

10 600 

53 

0,5 

45 

1,5 

5620 

4770 

— 

Wird um 8 Uhr in die unnihige 
Abteilung verbracht, manisch. 

1.4. 

1 2 nm. 

9 8(10 

60 

1 

86 

3 

6080 

3680 

- 

Niedergcdriickt, agitiert. 

1 7 nm. 

9 500 

62,5 

0,5 

80 

1 

5090 

3420 

— 

do. 

•> 

i 2 nm. 

12200 

68,5 

0,5 

38 

3 

7690 

4080 

— 

Liegt starr, jammert 


1 0 11 m. 

12000 

62 

0,5 

36 

1,5 

7440 

4320 

— 

do. 


8 . 

12600 

60 

0,5 

36,5 

i 3 

7560 

4G60 

— 

Manisch, sehr agitiert. 


4. 

9 000 

53 

1 


1 2 

4730 

:1960 

— 

Wird nur mit Millie gehalten. 


5. 

9 800 

55 

3 

89 

3 

5490 

.1820 

4 800 000 

Morgens agitiert, wurde spSter 
ruhig. Um 2 Uhr in die ruhige 
Abteilung verbracht. 


6 . 

7 200 

67,6 

1,5 

37 

4 

4180 

2660 

5 200 000 

Symptomenfrei, auf Besuch in der 
Stadt 


1 . 

6 600 

55 

2 

37 

6 

8630 

2440 

4 600 000 

Symptomenfrei. 


8 . 

7 900 

60 

1 

87 

2 

4740 

2880 

5 450 000 

do. 
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Datum 

Gesamtzahl 
welfler Blut¬ 
korperchen 

Proz. neutrophi- 
ler Leukocyten 

Proz. eoainophi- 
ler Leukocyten 

N 

ll 

p 

se- 

Prozentsatz der 
t’bergangszell. 

Gesamtzahl 

neutrophiler 

Leukocyten 

Gesamtzahl der 
Lymphocyten 

Gesamtzahl 
roter Blut- 
kdrperchen 

Anmerkungen 

9. 4. 

8800 

59 

1 

37 

3 

6190 

3260 

5 840 000 

Symptomenfrei. 

10 . 

«1900 

55,5 

1,5 

34 

9 

5150 

31S0 

4 100 (MM) 

do. 

11. 

7 300 

60 

0,5 

32 

i 7,6 

4380 

awn 

4 200 000 

Schlechter. 

/ 2 nm. 

H 

9000 

64 

1 

31 

4 

5760 

mo 

4 200 000 

Um 12 Uhr in die unruhigc Ab- 
teilung verbracht, manisch, un- 
ruhig. 

l 0 uni. 

10600 

65 

i 

30 

4 

6890 

8180 

4 500 000 

Motorische Unruhe. 

13. 

11 INK) 

as 

0,5 

26,5 

5 

7480 

2970 

4 640000 

Schr starr, weint ab und zu. 

14. 

11800 

71 

0,5 

25 

8£ 

8020 

2820 

5160000 

do., spricht nicbts. 

15. 

o 100 

61 

1 

35 

3 

5730 

3290 

5 800 000 

Aufger&umt, schr motoriscb agi- 
tiert. 

16. 

9000 

68 

0,5 

» 

5,5 

6160 

2290 

6100000 

Sehr manisch, maebt Witze, niuU 
duroh 2 Wichter gehiltn werd. 

17. 

7000 

62 

1 

34 

3 

4880 

2;wo 

5600 000 

Kubig, wird morgens in die ruhi- 
ge Abteilung verbracht. 

18. 

7 200 

57 

1 

40 

2 

4070 

2960 

6 700 (KM) 

Kubig. in der Stadt. 

19. 

6200 

58 

0.5 

:» 

2,5 

3600 

2420 

:> 3001100 

do. 

20 . 

6300 

62 

1.5 

46 

0,5 

:*280 

2900 

5300000 

do. 

21 . 

6 800 

58 

| o 

1 37 

3 

:rho 

2520 

5 GOO 0 OO 

do. 

22 . 

5 800 

58 

L5 

*;*8 

2,5 

3360 

2200 

5;iooooo 

do. 

28. 

5 900 

55 

1 

42 

2 

8250 

2480 

5 760 000 

do. 

/ II vin. 

* 

8 000 

60 

1 0,5 

38,5 

1 

4800 

3080 

5360000 

In der Nacht unruhig, wird um 
10 Uhr morgens in die unruhigc 
Abteilung verbracht. niclit agi- 
tiert. 

l 2 uin. 

9 700 

60 

2,5 

45 

2,5 

4850 

4370 

5200 000 

Maebt Witze. keinc motorische 
Unruhe. 

25. 

7 900 

1 56 

1 

1 42 

1 

4500 

3240 

4 800 000 

Sitzt zusaminengerollt. jainiiiert, 
sehr cyanotisch, spricht nichts. 

20 . 

9800 

76 

0,6 

23 

1 0,5 

7450 

2260 

4 685 000 

do., niclit so &ngstlich. 

27. 

9000 

65 

0,5 


0,5 

5880 

3060 

5 160 000 

Manisch, schr agitiert, wird mit 
Mil be von 2 Wiirten gebalten, 
niacht Witze. 

28. 

9 400 

GO 

0,5 

:u 

5,5 

5640 

8200 

f»4(M)000 

do. 

2 D. 

7 600 

54 

1 

42 

3 

4100 

3190 

5 560 000 

1 miner unruhig, Stimmcn weeb- 
selnd. 

80. 

5 700 

52 

3 

43 

2 

2960 

2450 

j 5 400 000 

Morgens in die ruhige Abteilung 
verbracht, symptomenfrei. 


Unruheperioden fallen. Wiihrend der freien Intervalle hat Patient cine 
Gesamtanzahl weiBer Blutkorperchen von 5000—8000, d. h. eine vollig 
normale Ziffer; wiihrend der Unruheperioden steigt die Anzahl weiBer 
Blutkorperchen auf 1)000—12 000, eine zwar recht unbedeutende, aber 
bei alien den vier untersuchten Unruheperioden vollig deutlich hervor- 
tretende und konstante Zunahme. 

Priifen wir diese Zunahme naher, so zeigt es sich, daB sic ziemlich 
gleichmaBig auf alle Arten weiBer Blutkorperchen verteilt ist, doch 
zeigen die neutrophilen polymorphkernigen Leukocyten eine etwas 
starkere Zunalune als die iibrigen, besonders in den zwei letzten Unruhe- 
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perioden, wo die Steigerung der 
Gesamtanzahl ganz deutlich der 
Hauptsache nach auf einer Stei¬ 
gerung der Anzahl der Neutro- 
philen beruht. 

Wahrend der freien Intervalle 
halt sich der Prozentsatz neutro- 
philer Leukocyten zwischen 45 
und 65%, gewohnlich um 55% 
herum, der Prozentsatz Lympho- 
cyten dagegen zwischen 30 und 
45%, d. h. es liegt eine relative 
Lymphocytose vor. Wahrend der 
Unruheperioden steigt, wie ge- 
sagt, die Anzahl neutrophiler 
Zellen etwas mehr als die Anzahl 
Lyraphocyten, so dafi die relative 
Lymphocytose abnimmt und das 
prozentische Verhaltnis zwischen 
neutrophilen Leukocyten und 
Lymphocyten sich mehr dem nor- 
malen nahert, ohne es jedoch zu 
erreichen. 

Tabelle III, in der ich fur 
jeden Tag die Gesamtanzahl teils 
neutrophiler polymorphkerniger 
Leukocyten, teils der Lympho¬ 
cyten ausgerechnet habe, zeigt 
die interessante Tatsache, dad 
die Lymphocyten stets die groBte 
Zunahme am ersten Tage der 
Unruheperiode aufweisen, um 
dann rasch zuriickzugehen, wah¬ 
rend die Anzahl der neutrophilen 
Leukocyten bis zur Mitte der Un¬ 
ruheperiode ansteigt, wo sie am 
groBten ist, um danach so all- 
mahlich, wie sie zugenommen hat, 
auch wieder abzunehmen. 

EineEosinophilie, wie mehrere 
Autoren sie bei Dementia praecox 
gefunden haben, habe ich nicht 
konstatieren konnen; eher das 
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Gegenteil, indem kein einziges Mai der Prozentsatz eosinophiler Zellen 
die Ziffer 3 uberschritten hat. Die eosinophilen Zellen zeigen auch nicht 
solche Schwankungen der Anzahl wie die iibrigen weiBen Blutkorperchen. 

Die „t)bergangszellen“ zeigen gleichfalls kein bemerkenswertes 
Verhalten. 

Die Kurve der roten Blutkorperchen ist sehr unregelmaBig. Sie 
weist am 10. April, gegen das Ende eines freien Intervalls, einen heftigen 
Fall von 5400000 auf 4100000 auf, steigt dann wahrend der Unruhe- 
periode an und erreicht zu Ende derselben die Ziffer 6 100 000. Wahrend 
des nachsten freien Intervalls halten sich die Erythrocyten um die 
Ziffer 5 500 000 herum und fallen dann mitten wahrend der darauf- 
folgenden Unruheperiode auf den Wert 4 650 000 hinab. 

Wie aus dem Bericht iiber die Literatur hervorging, hat man im all- 
gemeinen als typisches Blutbild bei Dementia praecox Hyperleukocytose 
mit relativer Lymphocytose und Eosinophilie angegeben. Mein Fall 
zeigt keine starker hervortretende Hyperleukocytose, auch keine 
Eosinophilie, wohl aber eine deutliche relative Lymphocytose. Ferner 
zeigt mein Fall schone „BIutkrisen“, ahnlich den von Lund vail be- 
schriebenen. Er fand bei diesen Krisen Oligocytamie, Hyperleuko¬ 
cytose mit prozentischer neutrophiler Polynucleose so wie eine Eosino¬ 
philie wahrend des spateren Teils der Ivrise. Auch ich finde eine, aller- 
dings maBige, Hyperleukocytose, d. h. eine Zunahme der Gesamt- 
anzahl weiBer Blutkorperchen mit einer im allgemeinen unbedeutenden 
prozentischen Zunahme der neutrophilen Zellen (oder Abnahme der 
relativen Lymphocytose, wenn man so will). Mein Fall zeigt auch eine 
Andeutung von Oligocytamie wahrend der Krisen; dagegen habe ich 
nicht die Eosinophilie konstatieren konnen, die Lund vail beschreibt. 

AuBer Lundvall hat Pfortncr ahnliche Blutkrisen bei ein paar 
Fallen von Dementia praecox beobachtet, und auch Lepine und 
Popoff berichten von Oszillationen im Blutbilde als Vorlaufern von 
Veranderungen im Zustande des Patienten, ohne sie jedoch naher zu 
besehreiben. DaB nicht mehr Autoren diese Blutkrise gefunden haben, 
beruht wohl vermutlich darauf, daB sie nicht bei alien Fallen von De¬ 
mentia praecox vorhanden sind, sondem nur bei denen mit periodischem 
Verlauf, teilweise beruht es wohl aber darauf auch, daB so wenige 
Autoren Scrienuntersuchungen angestellt haben, und ohne solche kon- 
nen die Krisen natiirlich nicht hervorteten. Wenn daher H. Krueger 
sagt: ,,Der Theorie Lund vails, das sei gleich hervorgehoben, ist nie- 
mand gefolgt, seine Angaben sind nirgends bestatigt“, so liegt wohl die 
Erklarung, wenigstens fur den letzteren Umstand, darin, daB die meisten, 
wie Krueger selbst, nur eine einzige Probe von jedem Patienten ge- 
nonimen haben. 

Die meisten Autoren, die Blutuntersuchungen an Dementia-praecox- 
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Kranken angestellt haben, haben aus dem Blutbilde Schliisse auf die 
Atiologie der Krankheit zu ziehen versucht. Im allgemeinen ist man 
dabei der Ansicht gewesen, daB das Blutbild mit ziemlich groBer Wahr- 
scheinlichkeit fur eine infektiose oder toxische Ursache der Krankheit 
sprache, eine Ansicht, die mit recht groBer Einigkeit von Autoren ver- 
treten ward, die voneinander betrachtlich abweichende Blutbilder ge- 
funden haben. Dieser letztere Umstand erklart sich daraus, daB das 
Blutbild teils bei verschiedenen Infektionen und teils bei verschiedenen 
Phasen derselben Infektion betrachtlich verschieden ist. In letzter Zeit 
hat man auf die Ahnlichkeit des Blutbildes bei Dementia praecox und bei 
einigen auf Storungen der inneren Sekretion beruhenden Krankheits- 
zustiinden, wie Morbus Basedowii, Myxodem, und auch bei Krank- 
heiten der Hypophvse, der Nebennieren und beim Status thymo- 
lymphaticus hingewiesen. Bei diesen Zustanden hat man im allgemeinen 
relative Lymphocytose und bisweilen Eosinophilie gefunden, d. h. 
ein Blutbild ahnlich dem, das jedenfalls das gewohnlichste bei Dementia 
praecox zu sein scheint, ein Umstand, der dafiir spricht, daB Storungen 
der inneren Sekretion bei Dementia praecox vorhanden sind, der aber 
naturlich keine Auskunft dariiber liefert, wo die primare Krankheits- 
ursache liegt. Ob die Storungen der inneren Sekretion, die Funktion des 
Gehirns oder des Blutes das Primare ist, oder ob sie vielmehr alle drei 
die Folge einer gemeinsamen Ursache sind, die wir noch nicht kennen, 
das laBt sich an der Hand des Blutbildes nicht weiter entscheiden. 
In allerletzter Zeit hat man ja auf serologischem Wege versucht, der 
Losung dieser Frage naher zu kommen. 

Was die ,,Blutkrisen“, jene Wellenbewegung im Blutbilde, die mein 
Fall zeigt, betrifft, so wiire es naturlich denkbar, daB sie ganz einfach 
eine Folge der verschiedenen Weise des Patienten wiiren, sich with rend 
der freien Intervalle und der Unruheperioden zu verhalten, d. h. daB 
die Zunahme der Gesamtzahl weiBer Blutkorperchen, die wahrend der 
Unruheperioden stattfindet, auf der vermehrten Muskelarbeit beruhte, 
die der Patient dann leistet, eventuell auf einer veriinderten Konzen- 
tration des Blutes. Man weiB aus Untersuchungen von Grawitz u. a., 
daB Muskelarbeit von einer bedeutenden Zunahme der Anzahl der 
weiBen Blutkorperchen begleitet ist. Grawitz fand, daB diese Zunahme 
sehr rasch eintrat und am groBten wahrend der ersten 10—20 Minuten 
war. Die Zunalune war sehr erheblich, so daB im allgemeinen die Anzahl 
der weiBen Blutkorperchen auf das Drei- oder Vierfache ihrer Anzahl 
wahrend der Ruhe hinaufsprang. Wiihrend der ersten und bisweilen 
auch wahrend der zweiten halben Stunde bestand eine ausgesprochene 
Lymphocytose, die dann in polynucleare Leukocytose iiberging. DaB 
diese Verinehrung der weiBen Blutkorperchen nicht nur auf einer ver- 
iinderten Verteilung <les Blutes beruht, zeigte Grawitz dadurch, daB 
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er Proben teils aus einer Vene, teils aus den Capillaren entnahm, wo- 
bei das Blut genau die gleiche Zusammensetzung zeigte. 

Lund vail weist bestimmt den Gedanken daran ab, daB die Mus- 
kelarbeit allein die Ursache dieser Blutkrisen ware, indem er darauf 
hinweist, daB einerseits, wie die Erfahrung bei den Manien zeigt, solchen- 
falls gleichzeitig mit der Leukocytose eine Erythrocytose vorhanden 
sein mtiBte, beide Zeichen einer vermehrten molekularen Konzentration 
des Blutes, wahrend bei diesen Blutkrisen im Gegenteil Oligocytamie 
herrscht, und daB andererseits die Blutkrisen bisweilen mehrere Tage 
vor der psychischen und physischen Unruhe beginnen, ja, sogar sozu- 
sagen abortiv verlaufen konnen, d. h. ohne daB eine Veranderung des 
psychischen Status eintritt. 

In meinem Falle zeigt die Anzahl der Erythrocyten kein konstantes 
Verhalten, und wenn man die Kurven und die Tabelle betrachtet, so 
muB man sich sagen, daB nirgends deutliche Blutveranderungen vor 
dem Einsetzen des Unruhezustandes hervortreten. Es ist jedoch auf- 
fallig, daB weder der Beginn noch der Rtickgang der Leukocytose sich 
ebenso rasch vollzieht wie der Beginn und Rtickgang der psychischen 
und physischen Unruhesymptome und offenbar langsamer, als wie 
man es auf Grand der Grawitzschen Untersuchungen bei einer allein 
auf Muskelarbeit beruhenden Leukocytose erwarten sollte, und daB auch 
dabei bei weitem nicht die Hdhe erreicht wird, wie sie eine Arbeits- 
leukocytose nach Grawitz aufzuweisen pflegt; ferner auch, daB die 
Leukocytose stets am hochsten mitten in der Unruheperiode ist, wo der 
Patient stets deprimiert ist und wenigstens scheinbar bedeutend weniger 
Muskelarbeit leistet als zu Beginn und am Schlusse derselben. Moglich 
ist ja indessen, daB die intensive Spannung, in der sein ganzer Korper 
sich wahrend dieser Tage der Depression befindet, mehr Muskelarbeit 
bedeutet als die starke motorische Agitation zu Beginn und am Schlusse 
der Anfiille. 

Das Wahrscheinlichste scheint mir jedenfalls zu sein, daB die Muskel¬ 
arbeit ein wichtiger und vielleicht der wichtigste Faktor ftir die Ent- 
stehung dieser Blutkrisen ist, daB er aber nicht den einzigen darstellt, 
und das Resultat meiner Untersuehung ist durchaus nicht unvereinbar 
mit Lund vails Theorie, daB die Blutkrisen Zeichen einer Ansammlung 
ftir Dementia praeeox spezifischer Toxine im Blute sind, eher scheint 
es .mir eine gewisse Sttitze ftir diese Theorie zu liefem. 

Die leichte Temperatursteigerung, die sich, besonders im Anfange, 
in den Unruheperioden findet, beruht wohl dagegen zweifellos auf der 
starken Muskelarbeit, da eine solehe erfahrungsgemaB eine rasch vor- 
tibergehende Temperatursteigerung bei gesunden Personen hervorruft. 
Fine Eimvirkung auf das Blutbild kann diese Temperatursteigerung an 
und ftir sich mit aller Sicherheit niclit hal.en. Man weiB namlich dureli 
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Untersuchungen unter anderem von Rovighi, daB Tiere, deren Korper- 
temperatur durch Aufenthalt im Thermostat bis zu 3° iiber die normale 
hinaus erhoht worden war, keine Vermehrung, sondem im Gegenteil 
eine Verminderung der Leukocytenanzahl aufwiesen, und Naegeli 
sagt in seinem Buch liber ,,Blutkrankheiten und Blutdiagnostik“, daB 
die Leukocytose bei Infektionskrankheiten ausschlieBlich auf den 
Toxinen beruht, wobei er hinzufiigt: „DaB das Fieber selbst keine 
Leukocytose hervorruft, ist klar und bedarf keiner weiteren Erdrterung“. 

Was schlieBlich die Erklarung des obenerwahnten, in Tabelle III 
deutlich hervortretenden Umstandes betrifft, daB die Lymphocyten 
stets die groBte Zunahme am ersten Tage der Unruheperiode zeigen, 
um dann zuriickzugehen, wahrend die neutrophilen Leukocyten bis 
zur Mitte der Periode, wo ihre Anzahl am grdBten ist, zunehmen, um 
dann erst zuriickzugehen, so konnte sie vielleicht darin erblickt werden, 
daB die in Lymphdriisen und Milz befindlichen Lymphocyten leichter 
durch die heftige Muskelarbeit in den Kreislauf eingepumpt werden, 
als die Leukocyten. DaB die Lymphocyten auf normale Menge zuriick- 
gehen, wahrend die Leukocytenanzahl steigt, konnte moglicherweise 
eine Stiitze fur die von vielen gemachte Annahme abgeben, daB Lymph o- 
eyten in Leukocyten iibergehen. 

Zum SchluB ist es mir eine angenehme Pflicht, meinem hochverehrten 
friiheren Chef, Herrn Professor Dr. Gadelius, meinen Dank fiir das 
groBe Entgegenkommen, mit dem er mir den Fall iiberlassen hat, und 
fiir das wohlwollende Interesse, das er meiner Arbeit entgegengebracht 
hat, auszusprechen. 
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Uber die Bedeutung der „meningealen Permeabilitat“ 
fur die Entstehung der progressiven Paralyse. 

Von 

E. Weil. 

(Aus dem hygienischen Institut der deutechen Universitat in Prag 
[Vorstand: Professor Bail].) 

(Eingegangen am 24. Man 1914.) 

Wenn man in den Lehrbiichem der Psychiatrie die progressive 
Paralyse studiert, so findet man uber das Wesen dieser Erkrankung, 
insbesondere aber uber die Art imd Weise ihres Zusammenhanges mit 
der Lues eine Reihe verschiedener Anschauungen, die jedoch allesamt 
eine hinreichende Befriedigung nicht gewahren, so daB man sich des 
Eindruckes, von einer Klarung in dieser Frage noch weit entfemt zu 
sein, nicht erwehren kann. Dies war sicherlich auch der Grand, weshalb 
der Spirochatennachweis im Gehim von Paralytikem durch Noguchi 
mit viel Beifall aufgenommen wurde, da einerseits jene Autoren, welche 
schon friiher die Paralyse fiir eine syphilitische Erkrankung des Gehimes 
erklart hatten, zu ihrem Rechte kamen, anderseits deshalb, weil diese 
Befunde des Ratsels einfachste Losung darzustellen schienen. Die 
Schwierigkeiten genauer zu erortem, welche sich sowohl in pathologisch 
anatomischer als auch in bakteriologischer Hinsicht der Annahme, daB 
die Spirochaeta pallida alle Erscheinungen der Paralyse erklart, in den 
Weg stellen, halten wir uns nicht fiir berufen. DaB diese bestehen, 
zeigen die phantastischen Hypothesen, welche unmittelbar nach der 
Entdeckung entstanden sind, um unter alien Umstanden die aus- 
schlaggebende Rolle der Spirochaeta pallida fiir die Paralyse zu sichem. 
Obzwar es nicht an namhaften Autoren fehlt, welche aus ihrer Reserve 
nicht heraustraten, so diirfte es doch im gegenwartigen Moment gewagt 
erscheinen, fiir eine Anschauung die Aufmerksamkeit in Ansprach zu 
nehmen, die von den bisherigen vollkommen abw r eicht und von einem 
serologischen Befund, der Hamolysinreaktion im Liquor cerebrospinalis, 
ihren Ausgang nimmt. 

Als wir (Weil und Kafka) die Durchlassigkeit der MeningealgefaBe 
bei be8timmten Erkrankungen priiften, schlugen wir einen Weg ein, 
der bisher zu keinem Ziel gefiihrt hatte. Wir wollten nicht durch Ein- 
fiihrang fremder Stoffe in die Blutbahn, was ja immerhin einen 

Z. f. d. g. Neur. u. Psych. O. XXIV. 33 


Digitized by 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



502 E. Weil: tjber die Bedeutung der „meningealen Permeabilitat 11 


unnatiirlichen Vorgang darstellt und unkontrollierbare Veranderungen 
setzen kann, die erhohte Permeabilitat erweisen, sondem durch den 
isachweis von Stoffen, die normalerweise im Blute kreisen, im Liquor 
aber fehlen. Die Normalhamolysine des Menschenserums fur Hammelbiut 
dienten uns als Test und es gelang uns leicht bei Beriicksichtigung der 
quantitativen Verhaltnisse diese in der Cerebrospinalfliissigkeit bei 
Erkrankung der Meningen, wie sie bei akuten Meningitiden und bei der 
Paralyse vorkommen, zu finden. Noch bei einer dritten Gruppe war 
die Durchlassigkeit erhoht, und zwar bei Luetikem, die im Liquor den 
Befund der Paralyse (stark positiven Wassermann, Zell- und EiweiB- 
vermehrung) aufwiesen, jedoch psychische Symptome nicht darboten. 
Wir hielten diese Falle, hauptsachlich wegen der starken Komplement- 
bindungsreaktion, die zu der Zeit fur Paralyse als absolut charakteristisch 
gait, fiir Paralysen im friihesten Stadium und nannten sie deshalb 
Ubergangsfalle. Die bisher an einem bereits ziembch groBen Material 
vorgenommenen Nachuntersuchungen haben an unseren Befimden 
nicht viel geandert. Die meisten Autoren haben bei akuten Meningitiden 
die Reaktion konstant, bei Paralysen sehr haufig und bei gewissen Fallen 
von Himlues gefunden, die sich mit unseren t)bergangsfalien decken. 
SchlieBlich hat Zaloziecki bei jenen Tumoren des Zentralnerven- 
systems, welche zu einer Unterbrechung der Liquorzirkulation fiihren, 
den t)bertritt der Hamolysine in den Liquor feststellen konnen. Die 
meisten Autoren sehen infolge des konstanten Auftretens der Reaktion 
bei Meningitiden und Paralysen im Hamolysinnachweis einen diagnosti- 
schen Behelf. 

Da wir nun, wie wir vorgreifend erwahnen, der erhohten GefaB¬ 
durchlassigkeit die ausschlaggebende Rolle fiir die Entstehung der 
progressiven Paralyse zuschreiben, so miissen wir, um diese Auffassung 
zu rechtfertigen, folgende Fragen erortem: 1. Deutet der Hamolysin¬ 
nachweis im Liquor wirklich auf eine abnorme GefaBdurchlassigkeit 
hin, und nimmt diese Reaktion eine Sonderstellimg gegeniiber den 
anderen Liquorreaktionen ein. 2. Da die Hamolysinreaktion auch bei 
anderen Erkrankungen, die nicht zur Paralyse fuhren, auftritt, so miissen 
die GefaBveriinderungen bei der Paralyse andersartig sein. 3. Auf welche 
Art und Weise kann die erhohte GefaBdurchlassigkeit den paralytischen 
ErkrankungsprozeB herbeifiihren. 

Ad 1. Der nicht spezifisch pathologisch veriinderte Liquor weist, 
abgesohen von der Wassermannschen Reaktion, die ja in gewisser 
Hinsicht als lmmunitatsreaktion anzusehen ist, ziemlich konstant 
vermehrten EiweiB-, Zellgehalt und in manchen Fallen Hamolysine 
auf. Die Annahme, daB diese drei Reaktionen miteinander zusammen- 
lningen, ware nur dann gerechtfertigt, wenn sich erweisen heBe, daB 
nicht nur die Hamolysine, sondem auch die Zellen und die EiweiBkorper 
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ties Liquors dem stromenden Blute entstammen und auf eine erhohte 
GefaBpermeabilitat hinweisen. Nun gehen aber schon die Ansichten 
betreffs der Herkimft der vermehrten Zellen im Liquor auseinander, 
insofem als eine Gruppe von Autoren wie 0. Fischer u. a. nicht wie 
Nissl und Merzbacher die Zellen aus dem Blute sondem sie groBen- 
teils aus dem lokal entziindeten Gewebe herleiten. Mit derselben Be- 
rechtigung konnte man annehmen, daB insbesondere bei chronisch 
entziindlichen Prozessen das vermehrte EiweiB zu einem Teile wenigstens 
aus den entziindlichen Partien stamme, oder auch wie Wassermann 
und Lange meinen, „daB das im Liquor geloste EiweiB aus den zer- 
fallenen Zellen entstanden ist“. 

Daraus geht hervor, daB weder die Zell- noch die EiweiBvermehrung 
im Liquor den sicheren SchluB auf eine verstarkte GefaBdurchlassigkeit 
gestatten, daB hingegen die Hamolysine, deren lokale Entstehung 
nicht denkbar ist, jene GefaBveranderung mit aller Sicherheit beweisen. 
Mit der Annahme der verschiedenen Herkunft der Zellen und EiweiB- 
korper einerseits, der Hamolysine anderseits, lieBe sich die absolute 
Nichtparallelitat letzterer mit ersteren erklaren. Die Behauptung 
Zalozieckis, daB die EiweiBvermehrung im Liquor auch eine An- 
wesenheit von Hamolysinen zufolge haben miisse, hat eine Reihe von 
Untersuchungen veranlaBt, die zu einigen interessanten Ergebnissen 
gefuhrt haben. So haben zunachst Schleissner und Verfasser nach- 
gewiesen, daB bei akuten Meningitiden im Verlaufe der zum Tode 
fiihrenden Erkrankung der EiweiBgehalt sehr stark, oft um das Achtfache 
zunimmt, die Hamolysine aber, von geringen Schwankungen abgesehen, 
wahrend des Lebens eine Vermehrung meist nicht erfuhren. Weiter 
haben Kafka und Rautenberg in einer sehr eingehenden Unter- 
suchimg den Nachweis erbracht, daB bei Paralysen die Hamolysine 
im Liquor sehr reichlich vorhanden sein konnen, ohne daB die EiweiB- 
mengen wesentlich vermehrt sind. Ein ahnliches Resultat entnimmt 
man aus der Arbeit von Mertens, der bei sechs Paralysen negative 
Phase I und trotzdem Hamolysine im Liquor fand. Zaloziecki selbst 
erwahnt, daB bei Meningitiden, die in Heilung iibergehen, bei noch 
bestehender EiweiBvermehrung die Hamolysine bereits verschwunden 
sind, was auch aus der Arbeit von Boas und Neve klar hervorgeht. 
Diese Feststellungen weisen mit Sicherheit darauf hin, daB bei ent- 
ziindhchen Veriinderungen der Meningen aus dem EiweiBgehalt des 
Liquors nicht auf die Permeabilitat der MeningealgefaBe geschlossen 
werden kaim, da ein Parallelismus zwischen EiweiB und Hamolysinen 
in keiner Weise besteht. Eine Erklarung hierfur laBt sich vorderhand 
nicht geben, sondem nur vermuten. Entweder ist der Durchtritt des 
EiweiBes durch die GefaBe von ganz anderen Bedingungen abhiingig 
als der der Hamolysine, oder es stammt das EiweiB zum groBen Teile 
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gar nicht aus dem Blute, sondem aus dem entziindeten Gewebe und 
den Zellen des Liquors. DaB bei der bereits erwahnten Gruppe von 
Tumoren, wo die Permeabilitat auf ganz andere, jedenfalls nicht ent- 
ziindliche Ursachen zuriickgefiihrt werden muB, andere Momente 
maBgebend sein konnen, ist leicht einzusehen. Jedenfalls haben 
die im vorangehenden skizzierten Untersuchungen zur Er- 
kenntnis der Tatsache gefiihrt, daB infolge der Nichtiiber- 
einstimmung der Hamolysinreaktion mit den ubrigen Re- 
aktionen des Liquors, erstere eine Sonderstellung ein- 
nimmt, die darin begriindet ist, daB die Anwesenheit der 
Hamolysine im Liquor eine reine Permeabilitatserscheinung 
ist, wahrend bei den ubrigen Reaktionen andere Momente 
mitspielen oder iiberwiegen. 

Ad 2. Die durch den Hamolysinnachweis im Liquor nachgewiesenen 
pathologischen Veranderungen der GefaBe, die durch ihre abnorm er- 
hohte Permeabilitat charakterisiert sind, wiirden zur Erklarung der 
Paralyse ohne weiteres herangezogen werden konnen, wenn sie bei 
dieser Erkrankung allein vorkamen. Eine auf entziindlicher Ursache 
beruhende erhohte Permeabilitat tritt jedoch auch bei akuten Menin- 
gitiden und bei manchen Fallen von luetischen Prozessen des Zentral- 
nervensystems auf, welche sichere Anhaltspunkte fur Paralyse nicht 
ergeben. Diese Tatsache macht es notig, die Frage zu erortem, inwiefem 
sich die GefaBdurchlassigkeit bei der Paralyse zunachst von der bei 
akuten Meningitiden und von der der genannten 2. Gruppe von Fallen 
unterscheidet. Da ein hoher Prozentsatz der akuten Meningitiden letal 
endigt, so konnen die Folgen dieser GefaBveranderungen, die ja dann 
meist kurze Zeit wahren, nur akuter Natur sein. Sehr wichtig sind aber 
jene Falle, welche nach einem chronischen Stadium in Heilimg tiber- 
gehen. Dies wird wohl nur ausnahmsweise bei tuberkulosen, ofter aber 
bei andersartigen bakteriellen und auch bei den akuten luetischen 
Meningitiden der Fall sein. Hier stimmen nun samtliche Beobachtungen 
insofern iiberein, als bei ausheilenden Prozessen, die GefaBdurchlassigkeit 
sehr rasch zur Norm zuriickkehrt. Allem Anscheine nach ist diese 
GefiiBveranderung sehr leicht reparabel, was insbesondere aus der Arbeit 
von Boas und Neve hervorgeht, welche bei quantitativ gleichbleibender 
EiweiBvermehrung die Hamolysine schwinden sahen. Ahnliches hat 
auch Zaloziecki festgestellt. 

Von Wichtigkeit sind nun jene Fiille von Lues mit meningealen 
Erscheinungen, welche, ohne akute luetische Meningitiden darzustellen, 
eine erhohte Durchlassigkeit der MeningealgefiiBe aufweisen. Fast aus- 
nahmslos sind bei diesen auch sonstige schwere Liquorveranderungen 
zu konstatieren. Konstant finden sich hohe Zell- und EiweiBzahlen, 
auch ist der Wasscrmann meist so stark positiv wie sonst nur bei akuten 
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luetischen Meningitiden und Paralysen. Besonders der letztere Umstand 
hat uns bewogen, diese Falle als Friihstadien von Paralysen anzusehen, 
da man zu der Zeit, als wir diese Feststellung machten, dem stark 
positiven Wassermann im Liquor eine ausschlaggebende Bedeutung 
fur die Diagnose der Paralyse beimaB. Weitere Untersuchungen haben 
aber ergeben, daB auch andersartige luetische Affektionen des Zentral- 
nervensystems ofters Komplementbindung im Liquor geben konnen 
und zwar so stark wir Paralysen, so daB unsere t)bergangsfalle nicht 
unter alien Umstanden Friihstadien von Paralysen darstellen miissen, 
zumal sie ja meist auch keine psychischen Symptome aufwiesen. Wie 
laBt sich nun bei diesen, wenn es keine Paralysen sind oder werden, die 
bestehende Permeabilitat erklaren ? 

Als Lues cerebrospinalis bezeichnet man im allgemeinen mehrere 
Krankheitsbilder sowohl vom klinischen als auch vom pathologisch- 
anatomischen Standpunkt aus betrachtet. Mit Sicherheit lassen sich 
die gummosen Prozesse, die Meningoencephalitis luetica und die Heub- 
nersche GefaBerkrankung unterscheiden. Da nun diese Krankheits- 
gruppen in ihren friihen Stadien mehr oder weniger starke meningitische 
Prozesse aufweisen, so darf man sich nicht wundem, dasein oderanderen 
Mai eine positive Hamolysinreaktion zu finden. In diese Kategorie 
sind auch die akuten luetischen Meningitiden zu rechnen, bei welchen 
die Permeabilitatserhohung wohl selbstverstandlich ist. Da nun die 
akuten und subakuten Erscheinungen bei den luetischen Erkrankungen 
des Zentralnervensystems sehr haufig riickgangig werden, offers sogar 
ausheilen, meist aber in ein chronisches Stadium iibergehen, so entsteht 
die Frage, inwieweit dabei die vorhandene Durchlassigkeit beeinfluBt 
wird. Fur die akuten luetischen Meningitiden ist diese Frage bereits 
durch die Feststellungen von Zaloziecki und Boas und Neve ent- 
schieden, welche, wie bereits erwahnt, mit dem Beginne der Ausheilung 
auch die Permeabilitat verschwinden sahen. Schwieriger ist natiirlich 
die Konstatierung bei den subakuten Formen. Da dieselben jedoch 
nicht standig in diesem Stadium verharren, sondem zumindest schlieBlich 
chronisch werden, so ist der Hamolvsinbefund bei der chronischen Lues 
cerebri von Wichtigkeit. Bereits in unseren beiden ersten Mitteilungen 
haben wir eine GefaBdurchlassigkeit bei dieser vermiBt, und in seinen 
weiteren Arbeiten hat dies Kafka immer wieder bestatigt gefunden. 
Auch Hauptmann gibt an, daB die Reaktion bei Lues cerebri negativ 
ist, und der Arbeit von Mertens entnimmt man, daB nur die akuteren 
Falle Hamolysine zeigen, wahrend die Mehrzahl negativ reagiert. Da 
jedoch diese Frage von groBer Wichtigkeit ist, so erscheint es uns an- 
gezeigt, eine Anzahl von Fallen, die wir selbst zu untersuchen Gelegen- 
heit hatten, und die zum groBen Teil zur Gruppe der Lues cerebri zu 
rechnen sind, mitzuteilen. Diese entstammen einem Material von an- 
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nahemd 200 Untersuchungen 1 ), die im Verlaufe von ca. zwei Jahren 
behufs Diagnosenstellung dem Institute iibermittelt wurden. Die Mehr- 
zahl der Liquores verdanken wir den hiesigen Universitatskliniken und 
die hier in Frage kommenden groBtenteils der Augenklinik. Wie die 
beifolgende Tabelle zeigt, sind erst die letzteren Falle vollstandiger 
untersucht. Dies hat seinen Grand darin, daB uns anfanglich nur die 
Hamolysinreaktion interessierte, wahrend spater die Frage betreffs der 
Parallelitat der verschiedenen Liquorreaktionen wieder aktuell wurde, 
so daB wir dann auch die iibrigen Reaktionen ausfiihrten. 

Von den hier mitgeteilten 39 Fallen weisen zehn eine positive Reaktion 
auf. Da diese Falle nicht mit der sicheren Diagnose Paralyse iibersandt 
wurden, und ein Teil derselben langere Zeit zuriickliegt, so war es von 
Interesse, uber den weiteren Verlauf der Erkrankung bei diesen positiven 
Fallen AufschluB zu erlangen. Fall 2, der inzwischen gestorben ist, 
war nach dem Ergebnis der Sektion und auch klinisch eine sichere 
Paralyse. Bei Fall 4, der ebenfalls zur Sektion gelangte, lag eine tuber- 
kulose Meningitis vor, worauf auch schon der starke Komplementgehalt 
des Liquors schlieBen heB. Fall 8 ist eine sichere Paralyse und befindet 
sich jetzt in einer Remission. Bei Fall 13 finden wir am Schlusse der 
Rrankengeschichte den Vermerk: „Da die psychischen Symptome 
uberwiegen, wurde die U v berfiihrung in eine Irrenanstalt angeordnet.“ 
Es diirfte also auch hier die Diagnose Paralyse richtig sein. Bei Fall 1 
und 28 war die Diagnose juvenile Paralyse gestellt. Ob Fall 22 eine sichere 
Paralyse war, lieB sich infolge der kurzen Beobachtungszeit nicht mit 
Sicherheit sagen, jedenfalls spricht der Liquorbefund nicht dagegen. 
Dasselbe laBt sich auch von Fall 31 aussagen. Bei Fall 24 und 34 war 
die Diagnose Tabes incipiens gestellt. Sonach ergibt die Analyse der 
zehn positiven Falle fiinf sichere Paralysen, eine akute Meningitis, zwei 
fur Paralyse sehr verdachtige Falle, wofiir auch der sonstige Liquor¬ 
befund sprach, und zwei Falle von beginnender Tabes. Ganz besonderes 
Interesse verdienen die beiden letzteren. Wir erinnem daran, daB auch 
Zaloziecki und Boas und Neve bei inzipienter Tabes eine positive 
Reaktion angeben. Zur Erklarung dieser Tatsache konnen zwei Momente 
herangezogen werden. Die sehr ausgedehnten Untersuchungen Mat- 
tauschecks ha ben uns gelehrt, daB in ungefahr 12% der Falle von 
Tabes sich eine Paralyse anschlicBt, so daB man auf Grand dieser Fest- 
stellung annehinen konnte, daB die positiv reagierende Tabes zur 
Paralyse wird. Wahrseheinlieher erscheint uns jedoch die zweite Er- 
klarungsinnglichkeit. Die Anschauung, daB die Tabes mit meningitischen 
Prozessen beginnt, ist schon oft gcauBert worden, Nageotte nimmt 
dies sogar als Regel an. Venn auch letzteres sicherlich nicht zutrifft, 

*) Die genauere Bearbeitung dieser Falle erfolgt durch Schleissner und 
Verf. an einer anderen Stelle. 
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Name u. Dat. 1 
d. Unters. | 

Klinische 

Diagnose 

H&mol.- 
Keaktion | 

EiweiC 

Zellen 

Wasser- 
mann-R. 
ira Blut 

Wasser- 
: mann-R. 

im Liquor 

Hftmol. 
im Blut 

1. Kl., J. 

20. X. 11 

i 

Juven. Paral. j 

+ + 

—*) 

— 

— 

— 

— 

2. Fall F. 
23-X. 11 

Lues cer. ^ 

Sektion: Paralyse 

+++ 

— 

— 

+ 

4- 

mit 0,2 coin 

— 

3. Kasp. 

luet. Herd 

neg. 


— 

+ 

neg. 

mit 0,5 ccm 

— 

4. Cisk. 

Dez. 11 

Paral. mening.? 
Sektion: Abe. 
Meningitis 

+++ 

Kompl. 






5. R. 

19. III. 12 

Paral. V 

neg. 

— 

— 

— 

4" 

mit 1 ccm 

— 

6. G. 

Optic, atroph. 

neg. 

— 

— 

— 

— 

— 

Mai 12 








7. B. 

25. V. 12 

Tab. 

neg. 

— 

4-4-4- 

+ 

+ 

mit 1 ccm 

0,03 

8. H. 

8. VI. 12 

Paral.? 

++ 

— 

— 

+ 

4- 

mit 0.2 ccm 

— 

S. Ha. 

Mening. luet. 

neg. 

— 

— 

4- 

neg. 

— 

9. VII. 12 








10. Ne. 

8. X. 12 

Augenmuskel- 
lahmung , 

neg. 

— 

+++ 

i 


neg. 

— 

11. D. 

Neurit retrobulb. 

neg. 

— 

neg. 

— 

nog. 


23.X. 12 






1 

12. J. 

Tabes juven. 

neg. 

— 

neg. 

— 

neg. 

' - 

15. XII. 12 








13. St. 

Atroph. n. optici 

+ 4- + 

— 

+ 4- 4- 

4- 

neg. 

— 

30. XII. 12 

1 






14. Sa. 

Tab. ineip. 

neg. 

— 

4-4-4- 

— 

neg. 

— 

14. XII. 12 







15. Tsch. 

Atroph. n. optici 

neg. 

— 

4“ 4" 4~ 

neg. 

neg. 

— 

27. XII. 12 


1 






16. Cz. 

Tabes? 

neg. 

— 

4-4-4- 

neg. 

neg. 

— 

26. III. 13 








17. Hi. 

B lick- 
lab mung 

neg. 

— 

neg. 

neg. 

neg. 

i 

— 

18. Ba. 

2. IV, 13 

Tabes 

s 

neg. 

— 

4-4- 

4- 

4- 

mit 1 ccm 

— 

19. Fr. 

Neurit, retrobulb. 

neg. 

— 

+ 

+ 

neg. 

— 

11. IV. 13 

| 







20. Kr 

Oculomot.-Parese 

neg. 

— 

4-4-4- 

neg. 

neg. 

— 

20. IV. 13 








21. Cze. 

27. IV. 13 

i 

i 

neg. 

— 

neg. 

— 

4- 

mit 2 ccm 

— 

22. Ru. 

6. IV. 13 

Paral. ineip.? 

4 4- 

— 

+++ 

ney.! 

+ 

mit 0,2 ccm 

— 

23. Fall Sp. 

5. X. 13 

*) Bedeutet: 

Lues cerebri 

nicht untersucht. 

neg. 

(40 com.) 

3 f. 

++ 

1 

4- 

4- 

mit 0,5 ccm 

0,05 
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Name u. Dak 
d. Unters. 

Klinische Diagnose 

Hftmol.- 

Reaktion 

ElweiB 

ZeUen 

Wasser- 
mann-R. 
im Blut 

Wasser- 
mann-R. 
im Liquor 

H&mol. 
im Blut 

24. Sv. 

9. VII. 13 

Atroph. n. opt. 

+ + -F 

Kompl. 

i — 

+++ 


4 _ 

mit 0,2 ccm 

— 

25. Bau. 

18. IX. 13 

Atroph. n. opt. 

n eg. 

8f. 

. 

+ + + 

; 4 - 

+ 

mit 1 ccm 

— 

26. B. 

18. IX. 13 

Atroph. n. opt. 

n eg. 

4f. 

neg. 

— 

neg. 

— 

27. S. 

Apopl. Ins. 
Lues cer. 

n eg. 

8f. 

+++ 

— 

4- 

mit 0,2 ccm 

0,03 

28. P. 

4. X. 13 

Juven. Paral. 

+++ 

12 f. 

I+++ 

+ 

4- 

mit 0,2 ccm 


29. Au. 

17. X. 13 

Paral. ? 

neg. 

4f. 

neg. 

neg. 

neg. 

— 

30. Sch. 

1. XI. 13 


n eg. 

3 f. 

++ 

; — 

4 * 

mit 1 ccm 

_ 

31. Schi. 

2. XI. 13 

Paral. ? 

++ 

1 

7 f. 

4 - + 

— 

4 - ( 

mit 0,2 ccm 

— 

32. Kn. 

21. XI. 13 

Paral.? 

neg-. 

6f. 

+ 4- ; 

4 - 

4- 

mit 0,2 ccm 

0,01 

33. All. 

17. I. 14 

Neuroretinik 

neg-. 

2 f. 

4* + + ! 

neg. 

neg. 

mit 2 ccm 

0,03 

34. Ber. 

Tab. incip. 

+ + + 

j — 

4- + + 

4 

4 - 

mit 0,2 ccm 


35. Kinderm. 
31.1. 14 

Atroph. n. optici i 

neg*. 

7f. 

+++, 


4~ 

mit 0,2 ccm 

0,02 

36. Vo. 

6. II. 14 

Atroph. n. opt. j 
Tabes 

neg:. 

5ff. 

++ 

: 4 - 

4" 

mit 0,5 ccm 

0,02 

37. Mi. 

14. II. 14 

Atroph. n. opt. 
Tabes 

neg. 

3f. 

+++ 

4 - 

4 - 

mit 1 ccm 

0,02 

38. St. 

16 . n. 14 

Lues cer. 

neg. 

2 f. 

ueg. 

4 - 

4 * 

mit 1 ccm 

0,01 

39. Bo. 

5. III. 14 

Paral.? 

neg. 

8f. 

i 

+ + + 

i + 

i 

4~ 

mit 0,2 ccm 

0,02 


so laBt sich doch nicht in Abrede stellen, daB in manchen Fallen im 
initialen Stadium Veranderungen an den Meningen vorherrschen. Da 
nun mit der Hamolysinreaktion meningitische Prozesse mit Sicherheit 
angezeigt werden, so diirften sich die positiven Reaktionen bei Tabes 
auf diese Weise erklaren lassen. DaB, wie wir feststellen konnten 
(Weil und Kafka), die chronische unkomplizierte Tabes eine erhohte 
Permeabilitat nicht aufweist, geht auch aus der Arbeit von Mertens 
liervor, der 10 Tabiker untersuchte und nur einmal die Reaktion positiv 
fand. Diese trat bei einer beginnenden Tabes auf und ist, wie aus 
dem Befund deutlich liervorgeht, auf einen meningitischen ProzeB 
zuriickzufiihren, denn der Verfasser hebt selbst hervor, daB die Pleocytose 
so erheblich ist, ,,daB sie den gewohnlichen Befund bei der Tabes weit 
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iiberschreitet“. Es ist nun wohl anzunehmen, daB die Permeabilitat 
bei Tabes nur ein voriibergehendes auf meningitische Veranderungen 
zuriickzufuhrendes Stadium darstellt und schwindet, wenn sich nicht 
eine Paralyse hinzugesellt. 

Die iibrigen 24 negativ reagierenden Falle gehoren zum groBten 
Teil der Lues cerebri und der Tabes an. Wenn wir in dem positiven 
Wassermann im Liquor ein sicheres Zeichen hierfiir erblicken, so wtirde 
diese Diagnose bei 13 Fallen zutreffen. DaB es sich dabei nicht um geringe 
Liquorveranderungen handelt, zeigen die Falle 23, 25, 26, 27, 30, 32, 
35, 36, 37, 39, bei welchen, wenn die Ansicht von Zaloziecki richtig 
ware, eine positive Reaktion auftreten miiBte, da bei Paralysen mit 
viel geringerem EiweiBgehalt und bei akuten Meningitiden mit denselben 
EiweiBmengen Hamolysine im Liquor nachweisbar sind. Da auch bei 
den iibrigen Fallen in der Mehrzahl (3, 9, 10, 12, 14, 16, 19, 20) trotz 
des negativen Wassermanns im Liquor die Veranderungen im Zentral- 
nervensystem luetischer Natur sein diirften, so bestatigen diese Befunde 
von neuem die Tatsache, daB bei der chronischen Lues cerebri und bei 
der reinen Tabes eine erhohte Permeabilitat der MeningealgefaBe fehlt. 

Wenn also in manchen Fallen von beginnender Tabes 
oder von luetischen Veranderungen des Zentralnerven- 
systems, bei welchen ein Verdacht auf Paralyse nicht besteht, 
eine erhohte Permeabilitat gefunden wird, so kann diese 
nur auf einer entziindlichen GefaBerkrankung akuter oder 
subakuter Natur beruhen; diese muB jedoch, ebenso wie 
bei der akuten in Heilung iibergehenden Meningitis riick- 
gangig werden, wenn sich daraus eine reine Tabes oder eine 
chronische Lues cerebri entwickelt, da bei diesen beiden 
Erkrankungen eine erhohte Durchlassigkeit konstant ver- 
miBt wird. 

Bei der Paralyse liegen jedoch die Verhaltnisse ganz 
anders. Hier ist troz des chronischen Zustandes, trotz 
geringer EiweiBvermehrung und bei geringem Zellgehalt, 
also bei Veranderungen, die nicht auf schwere meningeale 
Prozesse hinweisen, die Permeabilitat erhoht, so daB bei 
dieser Erkrankung die Permeabilitatserhohung ein selb- 
standiges, charakteristisches Symptom darstellt, welches 
im Gegensatz zu alien anderen bisher eruierten Krankheits- 
prozessen andauernd besteht. Dieser Umstand bedingt die 
Sonderstellung der progressiven Paralyse vor alien iibrigen 
Gehirnerkran k ungen mit positiver Reaktion, bei denen die 
Permeabilitatserhohung nur eine Erscheinung voriiber- 
gehender Natur darstellt. Zu demselben SchluB gelangen auch 
Kafka und Rautenberg in der bereits erwlilmten wichtigen Arbeit, 
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deren eingehende Wiirdigung wir uns an anderer Stelle vorbehalten, 
wenn sie schreiben: ,,. . . sehen wir bei der Paralyse unabhangig von 
Zellmenge und GesamteiweiBgehalt, unabhangig auch von der Ver- 
mehrung der Gesamtglobuline und in den positiven Fallen standig 
Immunkorper im Liquor auftreten und in geringerer Anzahl gewisse 
EiweiBkorper: ein Zeichen fiir eine ganz bestimmte charakteristische 
Form der Gef aB veranderung. ‘ ‘ 

Die praktisch und theoretisch iiberaus wichtige Frage, wie lange 
die Permeabilitat bei der Paralyse besteht, laBt sich auf Gnnid der bisher 
vorliegenden Untersuchungen nur teilweise beantworten. iWir wissen 
nur, daB sie bereits bei initialen Paralysen vorhanden ist und bis zum 
Tode anhalt; doch stoBt die Feststellung des friihesten Zeitpunktes 
ihres Eintretens auf Schwierigkeiten und entzieht sich bisher vollkommen 
imserer Beurteilung Vorausgesetzt, daB die Erhohung der Durchlassig- 
keit schon lange vor dem Auftreten der psychischen Symptome in Er- 
scheinung tritt, so wiirde nach dem heutigen Stande eine positive 
Hamolysinreaktion auch bei sonstigem paralytischem Liquorbefund 
die Diagnose Paralyse nicht sicherstellen, da diese ja in erster Line 
aus dem psychischen Verhalten gestellt wird und auch akute und 
subakute luetische Veranderungen im Zentralnervensystem diesel ben 
Liquorreaktionen geben wie die Paralyse. 

Bei dieser Gelegenheit miissen wir auch der in den friiheren Perioden 
der Lues auftretenden meningealen Veranderungen Erwahnung tun, 
die in der jungsten Zeit von einer Reihe von Autoren beschrieben wurden. 
Man hat aus dem haufigen Auftreten derselben den SchluB gezogen, 
daB die Syphilis eine ganz besondere Affinitat zum Nervensystem 
aufweist, insbesonders deshalb, weil auch akute Meningitiden im Verlaufe 
der Lues entstehen. Der Beweis, daB die Lues in dieser Hinsicht eine 
Sonderstellung einnimmt, wiirde erst dann erbracht sein, wenn es sicher 
ware, daB sich die meisten anderen Infektionskrankheiten anders 
verhielten. Obwohl bei anderen Infektionskrankheiten die Verandenm¬ 
gen im Liquor weitaus nicht so systematisch untersucht wurden wie bei 
Syphilis, so existieren doch Angaben iiber positive Befunde bei ver- 
schiedenen Infektionen. So hat Zaloziecki bei II Typhusfallen 
viermal deutliche EiweiBvermehrung gefunden, bei der Tuberkulose 
des Kindesalters ist die Meningitis gar keine Seltenheit, und dasselbe 
gilt auch von der Pneumokokkenallgemeininfektion. Wenn wir sonach 
auf Grund der bisherigen Befunde in dem Befallensein der Meningen 
ein besonderes Charakteristicum der Lues nicht erkennen konnen, so 
ist doch dcssen Vorhandcnscin nicht zu bezweifeln, und es fragt sich 
nur, ob wir aus diesen Feststcllungen irgendcinen SchluB auf die in den 
spiitcren Stadicn der Lucs manifest werdenden Erkrankungen des 
Zcntralnervcnsystems, besonders der Paralyse ziehen konnen. Dies 
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ware nur dann mit Vorbehalt moglich, wenn sich bereits in diesen 
friihen Stadien jene Veranderungen im Liquor nachweisen lie Ben, 
welche fiir die Paralyse charakteristisch sind, wie die erhohte Permeabili¬ 
tat und ev. auch die Wassermannsche Reaktion bei sonst mehr 
chronischem Liquorbefund. Denn es beweist nicht allzuviel, wenn man 
haufig im Liquor von Luetikem in friihen Stadien jene mehr oder 
weniger uncharakteristischen Veranderungen, wie geringe Zell- und 
EiweiBvermehrung findet, die auch bei anderen Infektionen zur Be- 
obachtung gelangen. Boas und Neve haben nun die sehr interessante 
Tatsache festgestellt, daB 5 von 19 sekundaren Syphilitikem eine er¬ 
hohte Permeabilitat aufwiesen. Zwei dieser Falle, die als akute Menin- 
gitiden die Reaktion gaben, haben geringeres Interesse, wahrend der 
Befund der drei iibrigen in theoretischer und vielleicht auch praktischer 
Hinsicht von groBer Bedeutimg zu sein scheint. Denn diese letzteren 
sind keine akuten luetischen Meningitiden, worauf das Fehlen von Kom- 
plement sowie der negative Wassermann im Liquor hinweist, es scheint 
sich hier vielmehr um meningeale Prozesse zu handeln, die von vom- 
herein mehr chronischer Natur sind. Es ware nun von Wichtigkeit zu 
priifen, wie sich diese Falle einer spezifischen Behandlung gegeniiber 
verhalten. Da die Permeabilitat der akuten, auch luetischen Menin¬ 
gitiden leicht riickgangig wird, die der Paralysen jedoch irreparabel ist, 
so laBt sich nicht voraussagen, wie die oben genannten Falle in dieser 
Hinsicht reagieren. Deim wiirde bei ihnen die Behandlung erfolglos oder 
nur von einem voriibergehenden Erfolg sein, so miiBte man diese ganz 
besonders im Auge behalten hinsichtlich des spateren Entstehens einer 
Paralyse. Die praktische Bedeutung, die diese Ermittlungen haben, 
sind nicht zu unterschatzen, auch geht daraus hervor, daB es viel wich- 
tiger ist, die Hamolysine im Liquor Friihluetischer zu suchen, als die 
iibrigen Reaktionen anzustellen, da erstere bei AusschluB von akuten 
Meningitiden, was ja hier der Fall ist, nur bei der Paralyse und bei 
jenen unklaren Fallen von Lues cerebri auftreten, von denen es nicht 
sicher ist, ob sie nicht Paralysen werden; zu welcher Gruppe die Friih- 
luetiker mit Hamolysinreaktion gehoren, muB, wie bereits auseinander- 
gesetzt, erst eine langere Beobachtung lehren. Jedenfalls aber ist 
so viel sicher, daB die Hamolysinreaktion eine besondere Qualitat der 
GefaBalteration kennzeichnet, die nur ganz bestimmten wenigen Er- 
krankungcn eigen ist und darum stets beriicksichtigt werden muB. 

Ad. 3 Aus den bisherigen Darlegungen geht hervor, daB eine auf 
entziindlicher Basis beruhende dauernd bestehende Permeabilitat der 
MeningealgefaBe nur bei der progressiven Paralyse besteht, daB bei den 
iibrigen Erkrankungen, die nicht rasch zum Tode fiihren, diese nur eine 
vorixbergehende Erscheinung darstellt. Es entsteht nun die Frage, 
welche Folgen diese schwere GefaBalteration fiir das Zentralnerven- 
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system haben muB. Um dies zu entscheiden, mussen wir zunachst 
untersuchen, welche GefaBe die die erhohte Durchlassigkeit bedingenden 
Veranderungen aufweisen, denn nur dadurch ist ein RiickschluB auf die 
pathologischen Prozesse im Gehim moglich. Der Nachweis von Hamo- 
lysinen im Liquor gestattet nur die Annahme, daB die die Meningen 
durchziehenden GefaBe eine Permeabilitat aufweisen, sagt jedoch 
nichts aus iiber die Beschaffenbeit der GefaBe, die im Zentralnerven- 
system selbst gelegen sind. Wenn nun der Liquor cerebrospinalis fur 
die Emahrung des Zentralnervensystems in der Tat die Rolle spielt, 
die ihm von manchen Autoren zugeschrieben wird, so muB infolge 
seiner veranderten Zusammensetzung, die durch die Permeabilitat 
bedingt ist, auch seine emahrende Funktion gestort sein. Viel wichtiger 
als diese vorlaufig noch hypothetische Anschauung scheint uns die 
Frage, ob eine erhohte Durchlassigkeit auch fur die GefaBe des Gehimes 
selbst besteht. Gerade die Paralyse ist dadurch charakterisiert, daB die 
GefaBerkrankung nicht auf die Meningen beschrankt bleibt, sondem 
ausnahmsios auch die GefaBe der Himrinde und auch des Markes 
betrifft. Da die histologische Veranderung der Gehim- und Meningeal- 
gefaBe bei der Paralyse vollkommen gleichartig ist, so kann wohl mit 
Sicherheit angenommen werden, daB auch das biologische Verhalten 
bei beiden dasselbe ist, daB auch die GefaBe der Himrinde und des 
Markes eine erhohte Permeabilitat aufweisen. Dann mussen sich aber 
auch die Folgen geltend machen, denn ein Gewebe, das von derart ver¬ 
anderten GefaBen versorgt wird, muB andauemd in einen Zustand ver- 
setzt werden, der von der Norm in hohem Grade abweicht, und der in 
erster Linie eine pathologische Emahrung des Gehimes zufolge haben 
muB. 

Die Emahrung der Gewebszellen erfolgt in der Weise, daB die fur 
ihr Leben und ihre Funktion notigen Stoffe infolge der normalerweise 
vorhandenen Permeabilitat der Capillaren durch diese hindurchtreten 
in die Zellen gelangen und von diesen verarbeitet werden. Betreffs des 
,,Austauschproblems“ zwischen Blut und Zellen, das in der modemen 
Physiologie lebhaft diskutiert und vielfach bearbeitet wird, bestehen 
drei verschiedene Anschauungen, die sich auf die Art und Weise beziehen, 
wie der Stoffaustritt aus den BlutgefaBen erfolgt. Eine Reihe von 
Forschem, in neuerer Zeit insbesondere Hess und Erb, nehmen zur 
Erklarung des Stoffaustrittes die Filtration durch die Capillarwande an, 
die natiirlich vom Capillardruck in hohem MaBe abhangig ist. Die 
zweite Vorstellung, die von Heidenhain begriindet wurde, besteht 
darin, daB die Endothelzellen der GefaBe eine sekretorische Tatigkeit 
ausiiben und dadurch den Austausch zwischen Blut und Gewebe be- 
werkstelligen. Die Autoren schlieBlich, welche der dritten Anschauung 
huldigen, sehen in osmotisehen Vorgiingen, die durch den Konzentrations- 
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unterschied zwischen der Fliissigkeit auBerhalb und innerhalb der GefaBe 
zustande kommen, das Hauptmoment, welches den tJbertritt aus dem 
Blute ins Gewebe regelt. Auch der spezifischen Organtatigkeit selbst 
ward hierfur von Ascher eine wesentliche Rolle zugeschrieben, wobei 
jedoch, wie der Autor selbst erwahnt, Osmose und Diffusion wesentlich 
mitbeteiligt sind. Welche dieser Anschauungen die richtige ist oder 
welche die groBte Wahrscheinlichkeit hat, ist trotz vieler darauf ver- 
wendeter experimenteller Arbeit nicht entschieden imd es ist auch 
fiir die vorliegende Frage gleichgiiltig, welche schlieBlich das Feld be- 
hauptet. Denn eine erhohte Durchlassigkeit der GefaBmembran wird, 
wenn die Filtration das wesentliche Moment fiir den Stoffaustritt dar- 
stellt, einen verstarkten Filtrationseffekt zur Folge haben und wird 
selbstverstandlich eine Storung der elektiven Tatigkeit der Capillaren 
bedingen, wenn dieser die ausschlaggebende Bedeutung zukommt und 
wird weiter die Osmose und Diffusion storend beeinflussen, wenn diese 
die Hauptrolle spielt. Da nun die Permeabilitat der Himcapillaren bei 
der Paralyse dauemd um das 10—50fache erhoht ist, so wird der Stoff¬ 
austritt aus den GefaBen zunachst eine hochgradige quantitative Ver- 
anderung erfahren, indem die Gewebszellen mit den Nahrsubstanzen 
des Blutes in auBerordentlich vermehrter Menge in Kontakt treten. 
Es wird jedoch nicht nur die Quantitat dieser Stoffe eine Vermehrung 
erfahren, sondem sicherlich auch die Qualitat. Denn ebenso wie die 
Hamolysine, die normalerweise zuriickgehalten werden, die GefaBwand 
passieren, so konnen auch andere Stoffe, denen die normale GefaBwand 
den Durchtritt verwehrt, zu den Zellen gelangen. Diese andauemd 
bestehende abnorme Emahrung der Zellen muB natiirlich einen scha- 
digenden EinfluB auf das im Bereiche der veranderten GefaBe liegende 
Gewebe ausiiben. Da nun, wie bereits erwahnt, bei der Paralyse auBer 
den MeningealgefaBen auch die GefaBe hauptsachlich der Himrinde 
erkrankt sind, so wird dieser Gewebsbezirk in erster Linie betroffen sein. 
Unserer Vorstellung gemaB miiBte bei der Paralyse ausnahmslos eine 
erhohte Permeabilitat bestehen, da ohne diese die diffuse Erkrankung 
des Gehimes nicht denkbar ware. Mittels der Hamolysinreaktion wird 
jedoch nur in 90% eine GefaBdurchlassigkeit naehgewiesen. Dabei ist 
jedoch folgendes zu bedenken: Die Anwesenheit der Hamolysine im 
Liquor ist abhangig von der Menge derselben im Blute und diese ist 
gerade bei Paralyse oft vermindert, was natiirlich einen Nachteil fiir 
die Reaktion bedeutet, da eine vorhandene Permeabilitat dem Nachweis 
entgeht. AuBerdem stellen wir die Reaktion mit 5 ccm Liquor an 
und es ist moglich, daB, wenn sie bei Paralyse in dieser Menge fehlt, 
in einer etwas hoheren positiv sein kann. Normaler Liquor reicht, wie 
wir uns iiberzeugen konnten, selbst in der Dosis von 70 ccm nicht aus, 
um 0,5 ccm Blut zu sensibilisieren und bei einem Fall von Lues cerebri 
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(Fall 23) mit EiweiBvermehrung und Amboceptoren im Blute, war die 
Beaktion mit 40 ccm angestellt negativ. Diese Umstande weisen darauf 
hin, daB einer negativen Hamolysinreaktion bei Paralyse in theoretischer 
Hinsicht keine groBe Bedeutimg beizumessen ist, da sie in dem Versagen 
der Methodik begriindet sein kann, in Wirklichkeit jedoch das Vor- 
handensein einer Permeabilitat nicht ausschlieBen muB. Wenn man 
namlich von der begriindeten Ansicht ausgeht, daB die histologisch 
nachweisbare GefaBerkrankung bei der Paralyse eine erhohte Durch- 
lassigkeit zur Folge hat, so wiirde letztere genau so wie die anatomisch 
sichtbare GefaBveranderung zum Wesen der Paralyse gehoren und in 
jedem Falle, auch wenn der Nachweis methodisch miBlingt, vorhanden 
sein miissen. 

Sehr wichtig ware die Feststellung, ob die Starke der Permeabilitat 
mit der Schwere des Erkrankungsprozesses in Zusammenhang steht, 
denn im bejahenden Falle wiirde dies sehr fiir die Richtigkeit unserer 
Vorstellung sprechen. Die bisherigen Erfahrungen bestatigen unsere 
Auffassung. Wir selbst konnten die Beobachtung machen, daB die 
starken Reaktionen hauptsachlich bei schweren Fallen auftreten imd 
Kafka weist darauf hin, daB insbesondere jene Paralysen, die Komple- 
ment im Liquor aufweisen, zu den schweren Formen gehoren. Boas 
und Neve, welche die Starke der Reaktion austitrierten, fanden, daB 
bfters mit ganz unerwartet geringen Liquormengen eine positive Reaktion 
zu erzielen sei, und zwar insbesondere bei Fallen, welche „entweder 
frisch progredient oder sehr weit fortgeschritten“ waren. Auch weist 
bei stationaren Paralysen das konstante Fehlen der Permeabilitat auf 
die Abhangigkeit dieser vom RrankheitsprozeB hin. Weiter wird es 
verstandlich, weshalb bei der unkomphzierten Tabes eine erhohte 
Durchlassigkeit stets vermiBt wird. Da diese das rasche Fortschreiten 
der Erkrankung des Zentralnervensystems bedingt, so muB ihr Fehlen 
einen chronischen ProzeB zur Folge haben, wie es auch bei der Tabes 
der Fall ist. 

Die Ansichten, ob die GefaBveranderungen bei der Paralyse die 
Ursache der Erkrankung der Himsubstanz darstellen, oder ob beide 
Prozesse unabhangig voneinander auftreten, sind geteilt, doch neigen die 
meisten Autoren der letzteren Vorstellung zu. Wenn wir der abnormen 
GefiiBdurchlassigkeit die Hauptrolle fiir die pathologischen Verande* 
rungen des Gehirns zuschreiben, so iniissen wir naturgemaB auch an- 
nehmen, daB die degenerativen Vorgange im Geliim durch die GefaB- 
erkrankung hervorgerufen sind. Den strikten Beweis fiir die Richtig¬ 
keit der einen oder anderen Anschauung zu erbringen, ist sehr schwer, 
doch spricht unserem Ermessen nach vieles dafiir, daB die chronische 
Entziindung der GefiiBe das primare Moment darstellt. Das friihzeitige 
Auftreten von entziindlichen Vorgangen in den Meningen bei Lues 
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macht es wahrscheinlieh, daB diese auch bei der Paralyse sehr bald ein- 
setzen, jedenfalls friiher vorhanden sind als die Himdegeneration. AuBer- 
dem finden wir einen auffallenden Parallelismus zwischen der Erkran- 
kung der GefaBe und der Himsubstanz. Der paralytische ProzeB er- 
greift nicht das gesamte Gehim gleichmaBig, sondem ist auf bestimmte 
Partien lokalisiert. Was die GefaBveranderungen betrifft, so sind sie 
am starksten in der Rinde des Stimhimes ausgesprochen, um gegen das 
Hinterhaupt bin abzunehmen oder aufzuhdren. Das gleiche gilt auch 
von den ubrigen Elementen des Gehims, und auch der weichen Him- 
haute. So ist regelmaBig das Stimhim atrophisch, wahrend das Parietal- 
liirn oder das Hinterhauptshim nur ausnahmsweise diesen Befund auf- 
weisen, auch die mikroskopischen Veranderungen an der Glia, den 
Nervenzellen und Fasem weisen dieselbe Anordnung auf. Der von 
O. Fischer bescliriebene fleckweise Schwund der Markfasem laBt eben- 
falls deutliche Beziehungen zu den GefaBen erkennen. Da sich oft eine 
starke Entziindung der GefaBe mit geringer oder fehlender Permeabilitat 
und noch ofter das Umgekehrte findet, so ist man zu dem Schlusse be- 
rechtigt, daB die GefaBdurchlassigkeit nicht von histologisch nachweis- 
baren Veranderungen allein abhangig ist. Deshalb ware es auch denk- 
bar, daB erkrankte Gewebspartien im Bereiche von histologisch nor- 
malen GefaBen liegen, die trotzdem im Sinne einer erhohten Durchlassig- 
keit, die sich vorderhand dem anatomischen Nachweis entzieht, ver- 
andert sein konnen. 

Wenn nun einerseits die GefaBerkrankung sehr friihzeitig auftritt, 
anderseits die degenerativen Verandenmgen im Bereiche der er- 
krankten GefaBe liegen, so ist die Annahme, daB erster von letzteren 
abhangig sind, viel naheliegender und natiirlicher als die Vorstellung, daB 
beide unabhangig voneinander, durch dieselbe Ursache bedingt, entstehen. 

Die Erklarung der paralytischen Himveranderungen durch die durch- 
lassigen GefaBe, machen eine Reihe von Hilfshypothesen, die auf Grund 
der bestehenden Vorstellungen notwendig sind, uberfliissig. Die zahl- 
reichen Anschauungen, welche spezifische Toxine fur die Entstehung 
der Paralyse verantwortlich machten, die stets rein hypothetisch waren, 
hatten keine Berechtigmig, da die bereits im normalen Blute vorhandenen 
Stoffe eine schwere Noxe fiir das Gehim darstellen miissen, wenn sie 
in vielfach vermehrter und qualitativ veranderter Menge durch die 
permeabeln GefaBe ins Gehim gelangen. Allerdings wird die Schadigung 
eine noch viel schwerere sein, wenn etwa Giftstoffe, die durch Organ- 
zerfall gerade bei Paralyse reichlich entstehen, ins Gehim ubertreten. 

Femer liegt nicht die Notwendigkeit vor, eine besondere Disposition 
des Gehimes fiir die Paralyse anzunehmen, denn wenn die GefiiB- 
permeabilitat einmal vorhanden ist und dauernd bestelit, so wird sie 
geniigen, um jedes Gehim zu zerstciren. 
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Auch ist vielleicht auf Grund unserer Vorstellung die Tatsache, daB 
manche Volker vor der Paralyse geschiitzt sind, einer Erklanmg zu- 
ganglich, in der Weise, daB bei diesen die GefaBe gegeniiber dem lueti- 
schen Virus widerstandsfahig sind, wodurch dann gleichzeitig das Ge- 
him vor der Erkrankung geschiitzt ist. Es ware von Interesse zu unter- 
suchen, wie sich bei diesen Volksstammen die sonstigen GefaBe der 
luetischen Infektion gegeniiber verhalten. 

GroBe Schwierigkeiten bereitete die Erklarung des diffusen degenera- 
tiven Prozesses im paralytischen Gehime. Man machte dafiir jenes 
hypothetische Gift, das vom Lueserreger direkt oder indirekt stammen 
und andauemd wirken soil, verantwortlich (Kraepelin). Inwieweit die 
Spirochatenfunde diese Ansicht stiitzen werden, laBt sich nicht sagen. 
Jedenfalls gibt die Permeabilitatshypothese auch auf diese Frage eine 
ungezwungene Antwort. Denn die andauemd bestehende GefaBdurch- 
lassigkeit muB dadurch, daB der das Gehim schadigende Stoffaustritt 
fortwahrend erfolgt, eine progressive Gewebsschadigung herbeifuhren. 
Dies ist ein Beispiel dafiir, daB eine durch einen InfektionsprozeB hervor- 
gerufene Veranderung (Permeabilitat), die irreparabel ist, selbst nach 
dem Erloschen der Infektion eine schwere fortschreitende Alteration 
eines Gewebes setzen kann, auch wenn im Gesamtorganismus sonst 
normale Verhaltnisse bestehen. 

Die Fragen, die noch zu erortem sind, beziehen sich darauf, wodurch 
die GefaBerkrankung im Zentralnervensystem bedingt, imd weshalb sie 
bei der Paralyse einer Riickbildung nicht fahig ist. Wir haben bereits 
darauf hingewiesen, daB man als Ursache der primaren GefaBschadigung 
die luetische Infektion ansehen muB, deren starke Beziehimg zu den Ge- 
faBen des Zentralnervensystems sich darin auBert, daB sie schon im 
Friihstadium der Syphilis zu einer Permeabilitat der MeningealgefaBe 
fiihrt, ohne daB diese akut affiziert sind (Boas imd Neve). Diese von 
vomherein mehr chronische Affektion tritt auch im spateren Verlauf 
der Lues in akuterer Form auf, so daB hier die Entscheidung, ob eine 
Paralyse oder eine isolierte Erkrankung der Meningen vorliegt, erst 
nach einer langeren Beobachtung moglich ist. Da nach den bisherigen 
Untersuchungen ausschlieBlich die Lues die GefaBe des Zentralnerven¬ 
systems in der Weise alteriert, daB sie eine erhohte Durchlassigkeit auf- 
weisen, ohne daB eine akute Meningitis besteht, so wird der Zu- 
sammenhang zwischen Lues und Paralyse auch von diesem Gesichtspunkte 
aus verstandlich. Was die akuten luetischen Meningitiden betrifft, so ver¬ 
halten sich diese nicht anders, als die Meningitiden anderer Atiologie, 
indem sie, wenn sie nicht zum Tode fiihren, ausheilen, imd die Verande- 
rungen der GefaBe, insbesondere die erhohte Permeabilitat, zur Norm 
zuriickkehren. I)a jedoch die Paralyse hinsichtlich der GefaBe eine 
cluonische Meningitis aufweist, so entsteht die Frage, ob sich diese 
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aus den akuten luetischen Meningitiden entwickelt, oder ob sie eine 
eigene Form darstellt. Trifft die erstere Annahme zu, so mtifite man sicb 
vorstellen, daB ein Teil der akuten Meningitiden nicht ausheilt, oder 
rezidiviert und dann in ein chronisches Stadium ubergeht. Zur Ent- 
scheidung dieser Frage ist ausschlieBlich die Priifung auf die erhohte 
Durchlassigkeit notig, welche in diesem Falle nicht oder nur voriiber- 
gehend verschwinden diirfte. Eine diesbeziigliche Untersuchung ist 
leider bisher noch nicht durchgefiihrt, da auf den dermatologischen 
Kliniken, denen allein dieses Material zur Verfiigung steht, zwar samt* 
Uche Liquorreaktionen angestellt werden, nicht aber die Hamolysin- 
reaktion. (Siehe Dreyfus, Gennerich u. a.) Eine weitere Erklarungs- 
moglichkeit bestiinde darin, daB die zur Paralyse fiihrende GefaB- 
erkrankung von vomherein chronisch beginnt und in dem chronischen 
Stadium verharrt. In dieser Hinsicht wiirden sich manche Analogien 
mit der chronischen und akuten Nephritis finden, denn man ist heute 
der Absicht, das erstere meist nicht aus der akuten Form entsteht, son- 
dem vom Anfang an als chronische Erkrankung in Erscheinung tritt. 
Wenn dies auch fur die Paralyse zutrifft, so ware den von Boas und 
Neve im Sekundarstadium der Lues gefundenen und jenen bisher un- 
klaren Fallen von cerebraler Lues mit positiver Hamolysinreaktion ein 
besonderes Augenmerk zuzuwenden. DaB auch bei diesen der Lues- 
erreger die Ursache der GefaBerkrankung darstellt, ist wohl anzunehmen, 
wichtig ware nur zu entscheiden, und damit kommen wir in den Bereich 
der zweiten oben aufgeworfenen Frage, warum bei den Fallen, die 
Paralysen sind oder auch Paralysen werden, die GefaBpermeabilitat 
irreparabel ist. 

Die Beantwortung dieser Frage stoBt auf groBe Schwierigkeiten, denn 
ebensowenig wie wirwissen, warum doch nicht jede akute Nephritis aus¬ 
heilt, sondem manchmal in ein chronisches Stadium ubergeht, ebenso¬ 
wenig konnen wir mit Sicherheit sagen, weshalb die GefaBerkrankung 
bei der Paralyse einen chronischen Charakter annimmt. Man konnte 
ja annehmen, daB die stete Anwesenheit der Spirochaten das patholo- 
gische Moment darstellt, das den ErkrankungsprozeB nicht zum Still- 
stand kommen laBt. Doch ist diese Annahme nicht unbedingt notig, 
denn wir kennen Gewebsschadigungen, die durch Infektionen oder Gifte 
hervorgerufen sind und weiterschreiten, auch wenn die Infektion er- 
loschen ist, oder die Giftzufuhr aufgehort hat. In alinlicher Weise kon¬ 
nen bei der Paralyse die GefaBe im Zentralnervensystem durch die 
luetische Infektion in quantitativer oder qualitative? Hinsicht derart 
geschadigt sein, daB sie, auch wenn das Virus zu wirken aufgehort hat, 
einer Ruckbildung nicht mehr fahig sind. So wichtig es vom praktischen 
Standpunkt aus ware, den Grund zu finden, warum bei der Paralyse die 
GefaBdurchlassigkeit andauernd bestehen bleibt, weil dadurch ein pro- 
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phylaktisches oder therapeutisches Handeln moglich ware, fur das Ver- 
standnis des paralytischen Erkrankungsprozesses ist jedoch dieser Um- 
stand nicht von ausschlaggebender Bedeutung. 

ZuBammenfassung. 

1. Weder die Zell- noch die EiweiBvermehrung im Liquor zeigt mit 
Sicherheit eine erhohte Durchlassigkeit der MeningealgefaBe an, da 
beides von extra vascularen Vorgangen herriihren kann. Durch den 
. Nachweis der Hamolysine ist jedoch daa Bestehen einer erhohten Per¬ 
meabilitat sichergestellt. 

2. Ein Paralleliamus zwischen EiweiBvermehrung und Hamolysin- 
menge laBst sich auch in groben Ziigen nicht nachweisen, was auf die 
Sonderstellung der Hamolysinreaktion hinweiat. 

3. Eine erhohte Permeabilitat der MeningealgefaBe ist bei akuten 
Meningitiden jeglicher Atiologie, bei aubakuten nur bei Lues cerebro- 
spinahs und bei chronischen ausschlieBlich bei Paralyse vorhanden. 

4. Wahrend bei akuten Meningitiden, wenn sie nicht zum Tode 
fiihren, sondem heilen, die Permeabilitat ausnahmslos rasch schwindet, 
bleibt sie bei der Paralyse andauemd bestehen. Das Verhalten der sub- 
akuten luetischen Meningitiden laBt sich erst nach langerer Beobachtung 
sicherstellen, sicherhch wird jedoch bei einem groBen Teile derselben 
die Durchlassigkeit riickgangig, da die chronische Lues cerebri aus¬ 
nahmslos eine negative Hamolysinreaktion gibt. 

5. Auch die unkomplizierte Tabes weist stets eine negative Reaktion 
auf. Ist sie jedoch bei dieser Erkrankung vorhanden, so ist sie voriiber- 
gehender Natur, wenn es sich um eine meningitische Komplikation, 
bleibender, wenn es sich um eine Kombination mit Paralyse handelt. 

6. Die Paralyse nimmt insofem vor den iibrigen Erkrankungen des 
Zentralnervensystems mit erhohter Durchlassigkeit eine Sonderstellung 
ein, als hier die Permeabilitat dauemd bestehen bleibt und sich auch 
auf die GefaBe der Rinde und des Markes erstreckt, die in groBen Ab- 
schnitten des Gehirns diffus erkrankt sind. 

7. Das Vorhandensein der erhohten Durchlassigkeit bei Paralyse 
kann nicht olme EinfluB sein auf die Emabrung des Gehimes, die wie 
in alien iibrigen Geweben dadurch erfolgt, daB die Nahrstoffe aus den 
GefiiBen austreten, zu den Zellen gelangen und von diesen aufgenommen 
werden. Ist die Permeabilitat erhoht, so muB der Sauerstoff aus den 
GefUBen in quantitativer und qualitativer Hinsicht eine starke Ver- 
anderung erfahren und in diesem Sinne auch die Gewebsemalirung ab- 
norm beeinflussen. 

8. Dieser Auffassung entsjnechend stellen die GefaBveranderungen 
das prinuire Moment dar, welche die Gehirndegeneration zur Folge 
haben. 
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9. Auch bei normaler Beschaffenheit des Blutes muB das Gehim, 
das von durchlassigen GefaBen durchzogen ist, eine Schadigung er- 
fahren, die natiirlich schwerer sein wird, wenn im Blute auBerdem 
noch Giftstoffe, deren Vorhandensein jedoch nicht unbedingt notig ist, 
kreisen. 

10. Auf Grund dieser Vorstellung entfallt auch die Notwendigkeit 
eine besondere Disposition im Zentralnervensystem bei jenen Individuen 
anzunehmen, die an Paralyse erkranken, da jedes Gehim, dessen Ge¬ 
faBe dauemd im Sinne einer verstarkten Durchlassigkeit verandert sind, 
eine schwere Schadigung erfahren muB. DaB die luetische Infektion 
diese Erkrankung der GefaBe nicht selten hervorruft, ist nach den 
neueren Untersuchungen erwiesen. Eine Paralyse wird sich jedoch 
nur dann entwickeln, wenn die GefaBe entweder quantitativ oder quali- 
tativ derart geschadigt sind, daB eine Ruckbildung zur Norm nicht mehr 
moglich ist. 
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Zur Serologie des Liquor cerebrospinalis. 

Von 

M. Feiler. 

(Aus dem stadtischen hygienischen Institut [Direktor: Prof. Dr. M. Neisser], 
bakteriologisch-hvgienische Abteilung [Dr. H. Braun] zu Frankfurt a. M.) 

(Eingegangen am 26. Mdrz 1914.) 

Weil und Kafka haben nachgewiesen, daB bei der Paralyse und 
bei den akuten Meningitiden infolge der erhohten Permeabilitat der 
geschadigten MeningealgefaBe Amboceptoren fiir Hammelblutkorperchen 
in den Liquor cerebrospinalis iibergehen, und daB bei den akuten ent- 
zundlichen Prozessen auch das Komplement iibergeht. Sie zeigten zu- 
gleich, daB diese Stoffe im normalen Liquor sich niemals vorfinden. 

Den Nachweis dieser Stoffe im Liquor mittels der hamolytischen 
Reaktion haben die genannten Autoren als diagnostisches Hilfsmittel 
bei der Paralyse und den akuten Meningitiden benutzt. 

Ihre Angaben wurden von verschiedenen Seiten bestatigt (Nonne, 
Boas und Neve, Braun und Husler). 

Aus praktischen Gesichtspunkten haben Braun und Husler 
das Kaninchenblut zu der Hamolysereaktion herangezogen; sie iiber- 
zeugten sich in einer Reihe von Fallen davon, daB bei entziindlichen 
Prozessen der Meningen 5 cent frischen Lumbalpunktats 0,5 ccm des 
zweimal gewaschenen 5proz. Kaninchenbluts bei zweistiindigem 
Aufenthalt bei 37° hamolysierten. 

Gegen die Yerwendbarkeit von Kaninchenblut zu der Reaktion 
erhebt Zaloziecki Einspruch mit der Behauptung, daB die Autoren 
..nicht beriicksichtigt hiitten, daB Kaninchenhamolysine seltener und 
moist in geringerer Konzentration im Blut vorkommen als Hammel- 
bluthamolysine, daB andererseits jeder Liquor in geringem Grade 
Kaninchenblut lose'*. 

Zaloziecki stiitzt sich bei seiner zweiten Behauptung auf eine 
Arbeit von Danielopolu, dessen Angaben er bestatigt. Danielopolu 
fand, daB 1 ccm einer 1 proz. Emulsion von Kaninchenerythrocyten 
in physiologisch(‘r NaC’l-Lbsung von 1—3 ccm normalen Liquors nach 
zweistiindigem Aufenthalt bei 37° und darauf folgendem 24stiindigem 
Aufenthalt in der Klilte hiimolysiert wild. Wir haben auf den Ein- 
wand von Zaloziecki bin den Gehalt des normalen, menschlichen 
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Blutes an Kaninchenblutamboceptoren und die Wirkung des normalen 
Liquors auf Kaninchenblut untersucht. 

Wir haben zunachst 11 Liquores untersucht, teils normale Liquores, 
teils Patientenliquores von Fallen, bei denen die Diagnose nicht bekannt 
war, bei denen aber eine Beteiligung der Meningen nicht vorlag, und 
haben in keinem dieser Falle eine Hamolyse des Kaninchen- 
blutes durch den Liquor feststellen konnen. 

Das Verhaltnis von Blut imd Liquor wahlten wir 1:10, ebenso also, 
wie es fur die Reaktion von Weil und Kafka notig ist. Die Menge des 
verwendeten Liquors betrug 4—5 ccm. 

Sehr haufig fanden wir am nachsten Tage im Liquor und in der Koch- 
salzlosung als Kontrolle eine leichte gelbhche Verfarbung. Hamolyse 
trat nie ein. 

Wir konnen also die Angaben von Zaloziecki, daB normaler Liquor 
Kaninchenblut in der von uns gewahlten Versuchsanordnung hamolysiere 
nicht bestatigen. 

Wir gehen jetzt iiber zu der Frage des Gehaltes des menschlichen 
Blutes an Kaninchenbluthamolysin (Amboceptor + Komplement). Wir 
haben im ganzen 16 aktive menschliche Sera auf ihren Gehalt an 
Kaninchenblutamboceptoren untersucht und bei 12 dieser Sera den 
Gehalt an Hammelblutantikorpem damit verglichen. 

Wir wahlten Sera von Menschen der verschiedensten Lebensalter 
und untersuchten 7 Sera von Neugeborenen (Nabelschnurblut), 6 Kinder- 
sera und 4 Sera von Erwachsenen. 

Bei unseren Versuchen gingen wir folgendermaBen vor: 

Als Reagens wurde 0,5 ccm einer 5 proz. Emulsion zweimal ge- 
waschener Kaninchen- resp. Hammelerythrocyten in 0,95 proz. NaCl- 
Losung benutzt; zu diesen wurden in fallenden Mengen 0,5—0,1 ccm 
aktives menschliches Serum zugesetzt. Das Ganze wurde durch 0,95 proz. 
NaCl-Losung auf 1 ccm aufgefiillt. 

Als Kontrolle dienten 0,5 ccm NaCl-Losung + 0,5 ccm 5 proz. 
Kaninchen- resp. Hammelerythrocyten. 

Die Rohrchen kamen zunachst auf 2 Stunden in den Brutschrank 
von 37°; wahrend dieses Aufenthaltes wurden sie etwa halbstiindlich 
geschiittelt. Dann kamen die Rohrchen auf 24 Stunden aufs Eis und 
am nachsten Tage wurde der Befund festgestellt. 

Wir haben in keinem Falle Kaninchenbluthamolysine im mensch¬ 
lichen Serum vermiLit. Die Sera der Neugeborenen und Kinder zeigten 
im allgemeinen ein wenig mehr Kaninchenblut- als Hammelblut- 
harnolysine; 0,3 ccm Serum loste in der Regel bei Neugeborenen und 
Kindern 0,5 ccm Kaninchenblutemulsion noch komplett, wahrend 
Hammelblutkorperchen moist etwas unvollstandiger gelost wurden; 
in 2 Fallen war es umgekehrt. Auch bei den Seris der Erwachsenen 
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schwankten die Verhaltnisse; in 2 Fallen war der Gehalt an Hamolysinen 
fur beide Blutarten gleich, im dritten iiberwogen die Hammelblut- 
hamolysine, im vierten die Hamolysine fiir Kaninchenblut. 

WirstimmenKostrzewskizu, derdenGehalt des normalen mensch- 
lichen Serums an Hamolysinen fiir vier Tierarten vergleichend betrachtet 
und zu dem Ergebnis kommt, da6 GesetzmaBigkeiten in den Schwan- 
kungen nicht erkennbar seien, und der in zweifelhaften Fallen bei 
Untersuchungen die Heranziehung mehrerer Blutarten empfiehlt. 

Aus den angestellten Versuchen geht also hervor, daB Kaninchenblut- 
hamylosine im menschlichen Serum nicht seltener vorkommen als 
Hammelbluthamolysine und daB sowohl Kaninchen- als auch 
Hammelbluthamolysine in einzelnen Seris fehlen konnen. 
Untersucht man einen meningitischen Liquor in einem solchen Falle, 
so wird man keine Hamolyse finden. Wir haben selbst einen derartigen 
Fall beobachten konnen, wo bei positiver Braun - Huslerscher 
Reaktion und positivem Bacillenbefund bei einer Meningitis tuberculosa 
keine Hamolyse von Kaninchenblut auftrat. Aus den angestellten Ver¬ 
suchen geht aber andererseits hervor, daB bei akuten meningitischen 
Prozessen die Anwendung von Kaninchenblut zur Hamolysereaktion 
ebenso brauchbar sein kann wie die des Hammelblutes. Braun und 
Husler haben die Verwendbarkeit von Kaninchenblut nur bei me¬ 
ningitischen Prozessen gepruft und brauchbar gefunden. 

Es besteht ein Moment, das die Verwendung von Kaninchen- 
blutkorperchen fiir die Weil - Kaf kasche Reaktion bei Paralyse, 
bei der das Komplement meist nicht, sondem nur der Amboceptor 
in groBerer Menge nachweisbar ist, unbrauchbar macht. Wahrend 
man namlich die Hammelblutamboceptoren des menschlichen Serums 
durch Zusatz von Meerschweinchenkomplement aktivieren kann, gelingt 
dies bei den Kaninchenblutamboceptoren des menschlichen Blutes 
nicht, weder durch Zusatz von Meerschweinchenserum (Kostrzewski) 
noch von aktivem Kaninchenserum. 


Zur Illustration dieser Tatsache sei folgender Versuch wieder 
gegebe n: 


Versuch, am 8. VIII. 1913. 


Kinderserum wird aktiv und inaktiv, durch Meerschweinchenserum 
reaktiviert, auf Hamolyse von Kaninchen- und Hammelerythrocyten 
gepriift. 

Versuchsanord nung: 

4. 


ccm 

1. 0,2 aktivcs Serum 

2 . 0,1 „ 

3. 0,5 der Verdtinnung l /, 0 Serum 

4 . 0 



ccm 

ccm 

+ 

0,5 Kaninclien (Hammel) 

+ 0,8 NaCl 

+ 

Erythrocytcn-AufschwemmuHK 

+ 0,9 „ 

+ 

M >* 

+ 0,5 ,, 


»» »» 

+ 1,0 „ 
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B. 


ccm 

ccm 


ccm 



ccm 


1. 0,2 inaktives Serum 

4- 

0,5 Kaninchen (Ham- 
mel) 

4- 

0,1 Meerschweln- 
Serum 

4- 

0, 7 NaCl 

2* 0,1 it M 

+ 

Erythrocyten-Auf- 

schwemmung 

+ 

0.1 

Meerschwein- 

Serum 

4- 

0, 8 

i* 

8. 0,6 der Verdiinnung Vio Serum 

+ 

0,5 Kaninchen (Ham- 
mel) Erythrocyten- 
Aufschweinmung 

4- 

0,1 

Meerschwein- 

Serum 

4- 

0, 4 

tt 

4. 0,2d ,, it tt tt 

+ 

do. 

+ 

0,1 

do. 

4- 

0,(55 

» 

6. 0,1 „ it t» 

+ 

0,5 do. 

4- 

0,1 

do. 

4- 

0, 8 

„ 

6. 0,2 inaktives Serum 

+ 

0,5 do. 

4 

0 


4 

0, 8 

M 

7. 0 

+ 

0,5 do. 

+ 

0,1 

do. 

+ 

0, 9 

It 

8. 0 

+ 

0,5 do. 

4- 

0 


4- 

1, 0 

>1 

9. 0,6 der Verdiinnung Vico Ham- 

+ 

0,5 Hammel-Erythrocy- 

4- 

0,1 

Meerschwein- 

4- 

0, 9 

it 


melblut-Amboceptor ten-Aufschwemmung Serum 


Die Rohrchen kominen auf 2 Stunden in den Brutschrank von 87°, dann auf 24 Stunden auf Eis. 


Ergebnis: 

A (aktives menschliches Serum). 


a) gegeniiber Kaninchenblut 

1. starke Hamolyse 

2. gelb, Agglutination 

3. gelb, Agglutination 

4. gelblich (Kontrolle) 


b) gegeniiber Hammelblut 

1. komplette Hamolyse 

2. Spiircben 

3. Spiirchen 

4. 0 (Kontrolle) 


a) gegeniiber Kaninchenblut 

1. Spur, Agglutination 

2. Spur, Agglutination 

3. Spur, Agglutination 

4. Spur, Agglutination 

5. Spur, Agglutination 

6. 0, Agglutination (Kontrolle) 

7. Spur (Kontrolle) 

8. 0 (Kontrolle) 


gegeniiber Hammelblut 

1. komplette Hamolyse 

2. starke Hamolyse 

3. Spur 

4. Spur 

5. Spur 

6. 0, Agglutination (Kontrolle) 

7. Spur (Kontrolle) 

8. 0 (Kontrolle) 

9. kompl. Hamolyse (Kontrolle) 


B (inaktives menschliches Serum, reaktiviert durch Meerschweinserum). 

b) 


Hieraus ergibt sich, dab das Kaninchenblut nur da zur Reaktion 
heranzuziehen ist, wo auber den Amboeeptoren des Serums noch ge- 
niigende Mengen von Komplement iibertreten und diese Amboeeptoren 
aktivieren, also nur bei akuten Meningitiden, wahrend zur Diagnose der 
Paralyse Kaninchenblut nicht brauchbar ist. Es treten Ubrigens auch 
bei der Paralyse mitunter erhebliche Komplement mengen in den Liquor 
iiber; so sahen wir beispielsweise bei einem Fall einer klinisch sicheren 
Paralyse komplette Hamolyse von Kaninchenblut durch frischen Liquor 
innerhalb von 2 Stunden auftreten; auch Weil und Kafka haben eine 
Hamolyse von Hammelblut bei Paralyse beobachtet. 
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Braun und Husler schlugen einen anderen Weg ein zum Nachweis 
des Komplementiibertritts in den Liquor bei akuten Meningealerkran- 
kungen. 

Sie benutzten die von Sachs und Altmann gefundene Tatsache, 
dad das Mittelstiick des Komplements, das eine bestimmte Fraktion 
der Serumglobuline darstellt, durch eine ganz bestimmte Salzsaure- 
konzentration ausgefallt werden kann. Braun hat gefunden, daB 
dieser EiweiBkorper, an dem die eine Funktion des Komplementes 
haftet, das sog. ,,Mittelstiick", in geringem SalzsaureuberschuB loslich 
ist; darauf sind die Fehler bei der Trennung des Komplementes mit 
dieser Methode zuriickzufuhren. Da man aber nie wissen kann, wieviel 
von dem ,,Mittelstiick“-EiweiBk6rper in die Cerebrospinalfliissigkeit 
diffundiert, so besteht stets die Gefahr, daB man durch plotzlichen 
t)berschuB von Salzsaure den Nachweis dieses EiweiBkorpers ver- 
eitelt. 

Deshalb soil man nicht eine groBere Quantitat der verdiinnten 
Salzsaure ( 1 / 3 ob n ) au ^ einmal zusetzen, sondem kubikzentimeterweise, 
wie dies Braun und Husler empfohlen haben, um das Optimum der 
Ausfallung nicht zu iiberschreiten. 

Praktisch zeigt es sich, daB sich ein Zusatz von mehr als 5ccm 1 / 300 n- 
Salzsaure zu 1 ccm frischen Liquors nicht empfiehlt, da die positive 
Reaktion, wenn sie bei Zusatz dieser Menge ausgeblieben ist, auch bei 
weiterem Zusatz nicht eintritt. 

Dieser chemische Nachweis des Komplements hat vor dem biolo- 
gischen den Vorteil der groBeren Einfachheit imd Feinheit. Zaloziecki 
hat gegen die Braun - Huslersche Reaktion den Einwand erhoben, 
daB sie nur eine Modifikation der Moritzschen Essigsaurereaktion 
darstelle und komplizierter sei als diese. Er hat es verabsaumt, seine 
Behauptung durch Experimente zu belegen. 

Durch welche Korper die Moritzsche Reaktion bedingt ist, ist 
eine noch keineswegs geklarte Frage. 

DaB durch die Salzsaure in bestimmter Konzentration das Mittel- 
stiick des Komplementes ausgefallt wird, ist dagegen eine sicher fest- 
stehende Tatsache. 

Wichtiger aber ist die Frage, welche Bedeutung die Braun-Husler- 
sche Reaktion in praktischer Bczielnmg als diagnostisches Hilfsmittel 
hat. 

Braun und Husler haben sich in ihrer kurzen Mitteilung jedes 
Urteils enthaltcn in der Meinung, daB dariiber nur die Praxis entscheiden 
kann. 

Durch cine Anzahl von Fallen haben sie die Brauchbarkeit ihrer 
Reaktion dargelegt. Die Vntersuchungen sind inzwisehen fortgesetzt 
worden. 
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Es sei folgendes dariiber berichtet. 

Dem Institut werden nur Liquores eingesandt von Fallen, bei denen 
der Verdacht auf Meningitis besteht; unsere Feststellungen miissen sich 
daher wesentbch auf diese Erkrankungen beschranken. 

Die erste Gruppe imseres Untersuchungsmateriales betrifft die 
Meningitis tuberculosa; wir untersuchten 17 Falle; bei der Mehrzahl 
der Falle wurde die klinische Diagnose durch die mikroskopische 
Liquoruntersuchung, durch positiven Tierversuch oder durch Sektion 
erhartet. In 15 Fallen war die Reaktion positiv, in 2 Fallen fiel sie 
negativ aus. 

Weiterhin kamen akute Meningitiden zur Untersuchung; als Er- 
reger fanden sich Streptokokken, Pneumokokken und Influenza- 
bacillen; wir untersuchten 8 Falle, von denen 7 positive Reaktion 
zeigten. 

Femer wurden 16 Falle untersucht, die klinisch den Verdacht auf 
Meningitis erweckten, bei denen aber der negative bakteriologische 
Befund, der weitere Krankheitsverlauf, zum Teil das Sektionsergebnis 
zeigten, daB eine Meningitis nicht vorlag. Es handelte sich um Meningis- 
mu8, Pertussis, Spasmophilie, Tumor cerebri, HimabsceB, Mastoiditis 
und Schwangerschaftsuramie. In alien diesen Fallen haben wir stets 
die Braun - Huslersche Reaktion negativ gefunden. In einem Fall, 
wo klinisch die Diagnose auf Hydrocephalus gestellt wurde, fiel die 
Reaktion positiv aus, in einem zweiten Falle von Hydrocephalus war 
sie negativ.. 

Leider standen uns Liquores von Paralysefallen und luetischen 
Erkrankungen der Meningen nicht zur Verfiigung, so daB wir iiber die 
Verwendbarkeit der Reaktion bei solchen Fallen keine Erfahrungen 
haben. Um so wertvoller waren uns die Ergebnisse der von Kafka 
und Rautenberg veroffentlichten Untersuchungen; die genannten 
Autoren priiften an der Hand von iiber 100 Fallen von Paralyse und 
Lues cerebri vergleichend die EiweiBreaktionen auf ihre diagnostische 
Bedeutung. Sie fanden unter 80 Paralysefallen die Bra u n - H uslersche 
Reaktion 51 mal positiv. Vielleicht diirfte ein Teil ihrer negativen Re- 
sultate dem Umstand zuzuschreiben sein, daB sie zu 0,5 ccm Liquor 
2,5 ccm der 1 / 300 n- Salzsaure auf einmal und nicht kubikzentimeterweise 
zusetzten. Sie kommen auf Grund ihrer vergleichenden Versuche zu 
dem Ergebnis, daB die Braun - Huslersche Reaktion ganz besondere 
Eiw'eiBstoffe im Liquor anzeige. Sie fanden bei der Paralyse, auch 
bei geringer EiweiBvermehrung die Reaktion positiv, wahrend sie bei 
anderen Fallen nur bei stark vermehrtem EiweiBgehalt ein positives 
Resultat fanden; aus diesen Griinden empfehlen die Autoren die Anwen- 
dung der Braun - H uslerschen Reaktion bei der Paralyse, weil ilir 
positiver Ausfall die Diagnose erharte. 
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Weitere Untersuchungen werden zeigen, ob der Braun - Husler- 
schen Reaktion eine differentialdiagnostische Bedeutung zukommt 
oder nicht. 
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Beeinflussen Narkotica der Fettreihe die 
Wassermannsche Reaktion? 

Von 

Siegfried Maass. 

(Aus der Landes-Heil- und Pflegeanstalt Dosen bei Leipzig 
[Direktor : Geh. Medizinalrat Dr. Lehmann].) 

(Eingegangen am 18. April 1914.) 

Fuchs 1 ) teilteaneinerVersuchsreihe von 16Fallen kiirzlich mit, daB 
Paraldehydgaben die vorher positive Wassermannsche Reaktion im 
Sinne einer voriibergehenden mehrweniger starken Hamolyse zu beein¬ 
flussen vermogen. VeranlaCt wurden seine Versuche durch die Resultate 
von Craig und Nichols 2 ) sowie die von Hough 8 ), welche gefunden 
hatten, daB die Wassermannsche Reaktion nach Alkoholaufnahme 
(Bier, Whisky, 95% Alkohol) voriibergehend abgeschwacht resp. negativ 
werden kann. 

Die Resultate dieser Autoren waren jedoch keine einheitUchen. 
Craig und Nichols beobachteten in alien neun Fallen von Lues ein 
Negativwerden der Wassermannschen Reaktion auf einige Stunden 
bis zu 3 Tagen nach der Alkoholaufnahme, wahrend Hough bei einem 
gleich groBen Material nur bei einer noch weniger fortgeschritteneren 
Paralyse eine stiirkere Beeinflussung (fast negativ), in drei weiteren 
Fallen — terminale Paralyse, Hirnlues, Lues bei Dementia praecox — 
eine solche geringer Art fand. Fiinfmal blieb die Wassermannsche 
Reaktion ganz unbeeinfluBt. Hough fiihrt seine von den der beiden 
vorigen Autoren abweichenden Resultate auf die Technik (aktives Se¬ 
rum) sowie besonders auf die Eigenart seines Materials (Psychosen bei 
Lues resp. luetischer Atiologie) zuriick, welche Voraussetzung bei Craig 
und Nichols nicht in Betracht gekommen zu sein scheint. 

Die Resultate von Fuchs sind deshalb besonders beachtenswert, 
weil nach diesen sich erwarten liiBt, daB schon einmalige Gaben von 
5—6 g Paraldehyd die vorher komplette Hemmung der Wassermann¬ 
schen Reaktion in partielle bis totale Hamolyse umwandeln konnen. 
Unter seinen 16 Kranken befinden sich 12 Falle von Paralyse verschie- 
dener Progredienz sowie je 2 Fiille v r on Lues II und III bei Psychose. Die 
stets abends gegcbene Paraldehyddosis betrug 5—6 g, zweimal 10 g 

1 ) Psychol. Neurol. Wochcnschr. 15 , 41. 

a ) Journ. of the Ainer. Med. Assoc. 5T. 1911 (zitiert nach Hough). 

3 ) Zcitschr. f. d. gcs. Ncur. u. Psych. 10 , 281 ff. 
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innerhalb von 3Stunden. Das Serum war teils kiirzere teils langereZeit vor, 
und am Morgen nach der Paraldehydgabe untersucht worden; eine sich 
anschlieBende dritteUntersuchung (nach 8 Tagen) findet sich nur zweimal 
angegeben. Der Grad derWassermann schen Reaktion wurde mittels stei- 
genderMengen des 1 Oproz.Komplementgemisches (0,25,0,5,1,0) bestimmt. 

UnbeeinfluBt im Ausfall der Reaktion blieben fiinf Falle von Para¬ 
lyse: vier vorgeschritten, die fiinfte ausgesprochen, wenn auch jungeren 
Datums; femer eine Lues III mit Psychose. Von den iibrigen Paraly- 
tikem zeigten fiinf eine mittlere Beeinflussung bei 1,0 und 0,5 Komple- 
ment, wahrend bei 0,25 die Wassermannsche Reaktion unverandert 
war; die zwei anderen boten bei 1,0 mittlere Beeinflussung, waren aber 
nicht weiter ausgewertet. Totale Hamolyse statt vorheriger kompletter 
Hemmung fand sich in zwei Fallen von Lues II bei Psychose, wahrend 
der vierte hierhergehorige Fall mittlere Beeinflussung aufwies. 

Diese Befimde schienen wegen ihrer fur die Anstaltspraxis wie theore- 
tische Fragen gleich groBen Bedeutung der Nachpriifung wert. Diese 
wurde an 25 Fallen vorgenommen. 

Aus der Gruppe der Hypnotica der Fettreihe wurden auBer dem Par- 
aldehyd, welcher als polymerisierter Methylaldehyd den Alkoholen schon 
femer steht, das Amylenhydrat, der tertiare Amylalkohol, angewendet. 
Beide mit um so groBerer Berechtigung, weil sie unter den einfacheren 
und vorzugsweise verwendeten Hypnoticis der Anstaltspraxis den ersten 
Platz einnehmen. Auch ist Amylenhydrat in dem ebenfalls gebrauch- 
lichen Dormiol mitenthalten. Paraldehyd kam 17 mal zur Anwendung, 
Amylenhydrat 8 mal. Die Gesamtdosis betrug bei ersterem 16—45 g 
(in 16Stunden bis 3 3 / 4 Tagen), bei letzterem 12—16g (in 16—38 Stunden). 
Naheres ist aus der beigefiigten Tabelle zu ersehen. 

DieWassermannscheReaktion wurde inkl. deriiblichenKontrollen- 
anordnung nach der Originalmethode, jedoch in halben Mengen (2,5 ccm 
gesamt), ausgefiihrt. Da der Hemmungsgrad der Sera gegen mehrere 
Antigene durch einen friiheren Versuch bereits bestimmt war, wurde 
fiir diese Versuche nur ein Extrakt angewendet, und zwar der durch seine 
Empfindliehkeit wie konstante Wirkung bekannte und vielfach ver- 
wendete Herzatherauszug nach Fritz Lesser (aus der Tauenzien-Apo- 
theke Berlin). Zur Feststellung einer cv. hamolytischen Wirkung der 
gegebenen Hypnotica ersehien die von Lesser 1 ) angegebene Technik 
der quantitativen Wassermannschen Reaktion durch Serumabstufung 
am geeignetsten. Xach Lesser stehen Serumtitration bei konstanter 
Antigen- und Komplenientdosis und Kompleinenttitration bei kon¬ 
stanter Antigen- und Serumdosis in annahernd konstantem Verhaltnis, 
wie aus der von Lesser beigegebenen Aufstellung 2 ) zu ersehen ist. Es 

J ) Miinch. mcd. Wocliensehr. 1914, 2. 

2 ) 1. c. 
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bot sich so der Vorteil, den Gehalt des Serums an Reaginen nach der 
Dosis des ersteren direkt beurteilen und gleichzeitig die Resultate mit 
denen von Fuchs vergleichen zu konnen. Jedes Sertim wurde in den 
Dosen 0,1, 0,07, 0,04 und 0,01 angesetzt. AuBerdem wurden die Sera 
jedes abgeschlossenen Versuches gleichzeitig gepriift, um fiir letzteren 
die gleichen Voraussetzungen fur Antigen- und Komplementwirkung 
zu geben. Bei fast jedem Fall wurde die Wassermannsche Reaktion 
an 3 Sera angestellt, die kurz vor der ersten und einige Stimden nach der 
letzten Arzneigabe, sowie einen bis einige Tage spater abgenommen 
waren. 

Die auf diese Weise gewonnenen Resultate sowie Menge und Dauer 
des zugefuhrten Narkoticums sind unter gleichzeitigen kurzen klinischen 
Daten aus der folgenden Tabelle zu entnehmen. 

Fiir die 21 Falle von Paralyse hat sich also ergeben, daB die Wasser¬ 
mannsche Reaktion in 12 Fallen ganz unbeeinfluBt blieb. Eine geringe 
Abschwachung war in 5 Fallen zu beobachten, da von 3 mal bei 0,04, 2 mal 
bei 0,01. Eine solche starkeren Grades fand sich 1 mal ab 0,07 Serum und 
ebenfalls nur 1 mal in der O.E. 0,1. In Fall 2 fiel die dritte Untersuchung 
starker als die beiden ersten Male aus (Pat. verfiel rasch und starb bald), 
in Fall 14 war das Paraldehydserum starker gehemmt als vor- resp. nach- 
her, ohne daB hierfiir eine greifbare Erklarung moglich gewesen ware. 
Bei einer Wiederholung der Wassermannschen Reaktion mit diesen 
Sera ergab sich das gleiche Resultat. 

Beriicksichtigt man, daB fiir gewohnlich die Wassermannsche 
Reaktion nur in der O.E. 0,1 ausgefiihrt wird, so ist fiir die untersuchten 
Falle von Paralyse festzustellen, daB sich unter 21 Fallen nur einmal 
eine deutliche Abschwachung zu halber Hamolyse gefunden hat; in Be- 
tracht kame weiter nur noch der Fall mit Abschwachung bei 0,07. Die 
fiinf Falle von hamolytischer Beeinflussung bei 0,04 und 0,01 sind prak- 
tisch unwesentlich, da es sich um fiir diagnostische Zwecke nicht in Be- 
tracht kommende Verdiinnungsgrade und meist nur geringe Unterschiede 
handelt. 

Klinische Gesichtspunkte fiir die Entstehung dieses Phiinomens 
haben sich aus obigen Untersuchungen nicht ergeben. Die von Hough 
ausgesprochene Vermutung, daB die Dauer der Krankheit fiir die Serum- 
beeinflussung eine Rolle spiele, findet sich in diesen Resultaten nicht be- 
statigt. Dauer wie Intensitat der Erkrankung iibten auf den Reaktions- 
grad des Serums keinen erkennbaren EinfluB aus. Auch Fuchs hat 
keine derartigen Unterschiede erkennen konnen: eine manifeste Paralyse 
kiirzeren Bestehens zeigte keine Beeinflussung, wahrend diese bei einigen 
fortgeschritteneren Fallen deutlich war. Ahnliches geht aus dieser Ta¬ 
belle hervor; bei den Sera mit Abschwachung der Wasser man nschen 
Reaktion handelte es sich teils um frischere, toils um iiltcre Erkran- 
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kungen. Auf Berucksichtigung von Alter und Gewicht der Kranken 
wurde kein Wert gelegt. 

Von den beiden Kranken mit Lues cerebri ist der erstere (Fall 6) be- 
merkenswert, weniger wegen der Intensitat als wegen der Dauer der Reak- 
tionsanderung (ca. 14 Tage). Wegen des auffallenden Befundes warden 
diese Sera einzeln oder zusammen wiederholt untersucht mit gleichem 
Resultat. Die Hemmung des zweiten Serums dieser Art war nur sehr 
gering und wurde komplett nachgelost. Die beiden Sera von Lues bei 
Psychose reagierten verschieden: das eine sehr gering, das andere starker. 

Imganzenbetrachtet, ist eineAbschwachung derWassermannschen 
Reaktion durch Paraldehyd und Amylenhydrat moglich und bei Paralyse, 
Hirnlues und Lues neben Psychose in einigen Fallen feststellbar ge- 
wesen. Am geringsten scheint die praktische Bedeutung dieses Phano- 
mens fur die Paralyse zu sein, das Material tiber die beiden anderen 
Krankheitsformen gestattet wegen seiner Kleinheit keine personlichen 
Schliisse. In keinem Falle wurde aber eine so weit gehende Beeinflus- 
sung gefunden, daB bei der O.E. 0,1 komplette Hemmung in komplette 
Losung umgekehrt wurde (Fall 22 kann wegen des geringen Hem- 
mungsgrades nicht berucksichtigt werden). Die praktische Wichtigkeit 
dieser Erscheinung ist also wahrscheinlich eine geringe resp. fehlende, 
zumal letztere in gewohnlich schon kurzer Zeit verschwunden ist. Sie 
wurde weder so haufig noch so intensiv beobachtet wie von Fuchs, 
fuhrt jedoch zu der gleichen SchluBfolgerung, daB in den der Original- 
methode zugrunde liegendenDosen eine grobe Fehldiagnose unmoglich ist. 

Nichtsdesto weniger beansprucht dieses Phanomen groBeres theore- 
tisches Interesse. Aus dem vorliegenden Material und auf Grund der 
quantitativen Serumbestimmung diirfte der SchluB berechtigt sein, daB 
die Abschwachung der Wasser ma n nschen Reaktion vor allem abhangig 
ist von dem Hemmungsgrad des Serums, von der Menge der in ihm ent- 
haltencn Reagine. Ob daneben die besondere Art der luetischen Erkran- 
kung eine gewisse Rolle spielt —besonders bei Affektion des CNS. — kann 
nach den bisherigen Erfahrungen noch nicht entschieden werden. Bei 
einem Vergleich der Resultate von C’raigh und Xichols mit denen von 
Hough und der von Fuchs und von uns beobachteten scheinbar groBe- 
rcn BeeinfluBbarkeit der Sera Luetischer gegeniiber den von Paraly- 
tikern ist die stiirkere Reaktionsfahigkeit der Paralytikersera, die all- 
gemein bekannt ist und aueh aus dieser Tabelle hervorgeht, zu beriick- 
sichtigen. 

W ahrend Hough sich auf tlieorotische Krklarungsversuche nicht 
niihcr cinliilJt, so glaubt Fuchs diose im Sinne der Meyerschen Anschau- 
ungen iiber die Kntstehung der Xarkose geben zu konnen in dem Sinne, 
dali ,,wenn nun Xarkotica der Fettsaurereihe, ^vie z. B. der Alkohol 
und das Paraldehyd, die Lipoide id est die Antigene zu verandern ver- 
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mogen, so kann auch der auf diese umgeanderten Antigene nicht ein- 
gestellte Antikorper sich nicht mit ihnen verbinden: es kommt zur Ha- 
molyse." Nach unseren Erfahrungen muB es dahingestellt bleiben, ob 
die Meyer - Overtonsche Narkosetheorie die allein mogliche und vor 
allem genugende Erklarung gibt. Damit steht doch nicht im Einklang die 
von Wolfsohn 1 ) und Reicher 4 ) gefundene Tatsache, daB Narkosesera 
haufig unspezifische positive Wassermannsche Reaktion geben, was 
von ersterem ebenfalls auf die Meyer - Overtonsche Narkosetheorie 
zuruckgefiihrt wird. Da an dieser Tatsache, die vielfach, z. B. von Bruck 
und Stern 3 ), Boas und Petersen 4 ) u. a. bestatigt wurde, nicht zu 
zweifeln ist, geht hervor, daB die hier in Betracht kommenden Verhalt- 
nisse wesentlich komplizierter sein miissen, jedenfalls ist es nicht angangig 
die gleiche Theorie zur Erklarung zweier entgegengesetzter Phanomene 
— des Positivwerdens der Narkosesera und des Negativwerdens von 
Sera nach Paraldehyd — heranzuziehen. 

Zusammenfassung. 

Unter 24Sera mit positiver Wassermannscher Reaktion lieB sich 
bei quantitativer Serumabstufung lOmal eine Abschwachung der Reak¬ 
tion durch Paraldehyd und Amylenhydrat beobachten. 

Diese war jedoch in sechs Fallen praktisch ganz unwesentlich, weil 
sie nur in den stiirksten Verdiinnungen (0,04 und 0,01) oder in geringen 
Grenzen auftrat. Nur zwei Sera waren in der O.E. 0,1 zu halber Hamo- 
lvse abgeschwacht, zwei andere bei 0,07. In einem Fall blieb das Serum 
14 Tage abgeschwacht, sonst 1—3 Tage. 

Die Wirkung des Amylenhydrats schien etwas starker zu sein als die 
des Paraldehyds. Dagegen tibte die Gesamtdosis des Medikaments 
keinen erkennbaren EinfluB aus. 

Die scheinbar auch von uns gefundene Tatsache, daB die Sera von 
gewohnlichen Luetikern leichter beeinfluBbar sind als die von Paraly- 
tikem, ist zunachst nur auf die stiirkere Reaktionsfahigkeit letzterer Sera 
zuruckzufiihren. 

GroBere praktische Bedeutung diirfte dera Phanomen nicht zukom- 
men, da speziell fiir die luetischen Erkrankungen des CNS. eine starkere 
BeeinfluBung derWassermannschenReaktion in derOriginaldosierung 
zu den groBten Seltenheiten gehoren diirfte. Ein Fehlresultat aus diesem 
Grunde ist also kaum zu befiirchten. 

x ) Deutsche med. Wochenschr. 1910, 505. 

*) Deutsche med. Wochenschr. 1910, 617. 

3 ) Zeitschr. f. Immunitatsforsch. Orig. 6 , 602. 

4 ) Hospitals titenda 1911, Nr. 16. —Zeitschr. f. Immunitatsforsch. Ref. 1911, 
S. 514. 


Z. f. d. g. Neur. u. Psych. O XXIV. 
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Zur Kleinhim- und Vestibularispr ufung nach B&r&ny. 

Von 

Dr. Kurt Lowenstein. 

(Aus der Poliklinik fur Nervenkranke von Prof. H. Oppcnheim und Prof. Cas¬ 
sirer und aus der chirurgischen Abteilung des Augusta-Hospitals [Geh. Rat 

. F. Krause] in Berlin.) 

(Eingegangen am 24. Marz 1914.) 

Die neurologische Diagnostik hat in der letzten Zeit durch die vor 
allem von Barany angegebenen Methoden der Funktionspriifung des 
Vestibularapparates und der darait in Zusammenhang stehenden Prii- 
fung der sogenannten Zeige- und Fallreaktionen, die nach Baranys 
Forschungen im Kleinhim zu lokalisieren sind, eine iiberaus wertvolle 
Bereicherung erfahren. Auf den groBen Wert, den solche Methoden, 
wenn sie wirklich einwandsfrei zur Priifung der Vestibularis- und Klein- 
hirnfunktionen dienen, haben miissen, braucht nicht besonders hinge- 
wiesen zu werden. 

Die Funktionspriifung des Vestibularapparates selbst vor allem 
durch kalorische, dann auch durch Dreh- und galvanische Reizung 
ist von vielen Autoren, insbesondere von Otologen, im Prinzip und hi 
den wesentlichsten Punkten bestatigt und weiter ausgebaut worden. 
Auf die verschiedenen besonderen Theorien der einzelnen Autoren 
(Briinings, Hesse, Bartels usw.), die Abweichungen in einzelnen 
Punkten bei der Technik und der Erklarung, die sich insbesondere auf 
die Phj’siologie der Bogengange selbst beziehen, braucht in diesem Zu- 
sammenhange nicht eingegangen zu werden. 

Zur Priifung der sogenannten Kleinhirnreaktionen aber, der Vorbei- 
zeige- und Fallreaktionen, ist erst von wenigen Seiten Stellung genom- 
men worden. AuBer den von Barany in einer friiheren Zusammenstel- 
lung 1 ) angegebenen Autoren haben liber ein groBeres Material vor allem 
Bever und Lewandowsky 2 ), liber einzelne Falle Rothmann 3 ), 
de Montet 4 ), Nonne 6 ) und Thomas-Durupt 6 ) — (letzere waren 

J ) Wien. klin. Wochensehr. 25, 2031. 1912. 

-) Zeitschr. f. d. ges. Neur. u. Psych. 19, 3.">9. 1913. 

3 ) Neur. Zentralbl. 33, 1. 1914. 

4 ) Zt'itsehr. f. d. ges. Neur. u. Psych. Ref. 7, 444. 1913. 

5 ) Internat. mod. Kongroll London 1913. 

°) Localisation c«^ rebel louses. Paris 1914, u. Rev. neur. 25, H. 24. 1913. 
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mir bisher nicht zuganglich) — berichtet. Barany selbst hat in letzter 
Zeit wiederholt dazu aufgefordert, Falle, auch einzelne, die mit seinen 
Methoden untersucht worden sind, vor allem wenn sie zur Autopsie 
oder Biopsie gekommen sind, mitzuteilen. 

Ich habe nun im Folgenden die wesentlichen, von mir mit diesen Metho¬ 
den untersuchten Falle zusammengestellt, und werde die Resultate, die sich 
daraus erheben lassen, mitteilen. Esgeschieht das, obwohl ichweiB, daBdie 
Untersuchung der einzelnen Falle nicht immer eine absolut vollstandige 
im Shane von Baranys Forderungen war — worauf noch gleich einzu- 
gehen sein wird —, und daB meine Untersuchungen daher nur zu einem 
Teil der Fragen Resultate und oft keine endgiiltigen geben konnen. Es 
geschieht das trotzdem, weil ich einerseits glaube, daB derart vollstandige 
Untersuchungen nur selten und unter besonders gxinstigen Bedingungen 
moglich sein werden, andererseits, daB meine Ergebnisse bei dem jetzigen 
Stand der Frage nicht ohne Bedeutung sind. Ich bemerke dabei 
von vomherein, daB sich die spater mitzuteilenden Ergebnisse immer 
nur auf die im einzelnen von mir vorgenommenen Untersuchungsarten, 
die gleich geschildert werden sollen, beziehen, was im Verlauf der Dar- 
stellung nicht mehr wiederholt werden soil, und daB die SchluBfolgerun- 
gen nur unter Beriicksichtigung dieser Voraussetzungen zu betrachten 
sind. 

Die Untersuchungen wurden von mir in den letzten ungefahr zwei 
Jahren an dem Material der Poliklinik von Prof. Oppenheim und 
Prof. Cassirer, zum kleineren Teil auch in der chirurgischen Abteilung 
des Augustahospitals vorgenommen. Die mitzuteilenden Falle ent- 
stammen zum groBten Teil diesem Material, einzelne Falle sind Privat- 
patienten von HermProf. Oppenheim undHermGeh.RatF. Krause 1 ). 
— Es sind nun im Folgenden die Falle zusammengestellt, bei denen 
ein positiver Befund bei den Baranyschen Priifungen erhoben 
wurde, oder bei denen bei einem negativen Befund der Verdacht auf 
Kleinhirn- oder ahnliche Affektionen vorlag, und die dann zur Opera¬ 
tion oder zur Sektion gekommen sind. Die Falle, bei denen 
sich ein Befund ergab, die aber nur klinisch beobaehtet wurden, 
werden nicht mitgeteilt, da sich aus ihnen irgendwelche sicheren Schlusse 
naturgemaB nicht ziehen lassen. — Umgekehrt habe ich eine groBe 
Anzahl Falle untersucht — die auch nicht mitgeteilt werden —, bei denen 

1 ) Ich mochte an dieser Stelle nicht verfehlen, vor allem Herrn Prof. Oppen- 
hei m fiir die liebenswiirdige t)berlassung der Falle sowie der Krankengeschichten 
und die sonstige Untcrstiitzung meinen aufrichtigen Dank auszusprechen. Das 
gleiche schulde ich Herrn Geh. Rat Krause, der dnrch dieselbe Liebenswurdig- 
keit meine Untersuchungen sehr gefordert hat. — Einen Teil der Gehorpriifungen 
und in der ersten Zeit auch der kalorischen Priifungen hat Herr Dr. Kobrak in 
freundlichster Weise ausgefuhrt, wofiir ich ihm auch hiermit meinen besten Dank 
ausspreche. 
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die Untersuchung nach Barany ein normales Resultat ergeben hat. 
mid bei denen es sich, sei es um funktionelle Erkrankungen, sei es uin 
Erkrankungen, bei denen weder der Vestibularapparat noch das Cere¬ 
bellum beteiligt war, handelte. Ich betone ausdriicklich, daB aufier den 
mitzuteilenden Fallen positive Befunde bei den Baranyschen Unter- 
suchungen bei operierten oder sezierten Fallen von mir nicht erhoben 
wurden. 

Die Art der Priifung des Vestibularapparats, wie die praktischen 
und theoretischen Grundlagen der Kleinhimreaktionen sind in letzter 
Zeit so oft geschildert worden, daB ich das nicht wiederholen mochte. 
Ich verweise auf die vielfachen Zusammenfassungen von Barany 
selbst, insbesondere in Lewandowskys Handbuch der Neurologie 1 ) 
und in den Verhandlungen der Gesellschaft deutscher Naturforscher und 
Arzte 2 3 ) und auch auf eine kurze zusammenfassende Darstellung von 
mir 8 ). 

In den Verhandlungen der Gesellschaft deutscher Naturforscher 
und Arzte gibt Bar A n y auch den Gang einer vollstandigen Untersuchung 
nach seinen Methoden an. DaB eine solche regelmaBig durchzufiihren 
unmoglich ist, haben bereits Beyer tmd Lewandowsky 4 ) bemerkt. 
Ich kann mich dem nur anschheBen. Kalorische Reizung und Dreh- 
versuch bei demselben Patienten hintereinander auszufiihren ist wegen 
der schon nach einer Untersuchung oft auftretenden Beschwerden oft 
nicht moglich. Vor allem ist es aber sowohl nach dem Drehversuch 
wie nach der kalorischen Priifung nur selten moghch, alle Reaktionen 
zu priifen. Die Zeit, in der die Reaktionen nach der Reizung auftreten, 
ist einmal dazu zu kurz, dann verhindert es auch oft der Zustand des 
Patienten, besonders auch die oft auftretenden Nebenerscheinungen. 
Schwindel, Ubelkeit und Erbrechen. Der letztere Umstand macht es 
auch oft unmoglich, mehrere Spulungen beider Ohren hintereinander 
vorzunehmen. Ich habe im allgemeinen die kalorische Priifung be- 
vorzugt und zuerst vorgenommen, weil einmal die Reaktionen nach 
der kalorischen Reizung langere Zeit anhalten und daher mehrere Reak¬ 
tionen nach einer Reizung zu beobachten sind als nach dem Drehver¬ 
such, und dann auch wegen technischer Schwierigkeiten beim Dreh¬ 
versuch, da mir ein arretierender Drehstuhl nicht zur Verfiigung stand. 

Die von mir vorgenommenen Untersuchungen entsprechen ira 
wesentlichen dem Vorgehen, das Barany als abgekurzte 5 ) und, wie er 
selbst sagt, meist ausreichende Untersuchung beschreibt. Es wurde 


1 ) Bd. 1, S. 919 rmd I3d. 3, S. 811. 

2 ) 85. Vers. Wien 1913, I, 323. 

3 ) Zeitschr. f. d. ges. Neur. u. Psych. Ref. 5, 673. 

*) 1. c. 

5 ) Gcsollsch. dent sell. Naturforscher u. Arzte, 85. Vers. Wien 1913,1. S. 326, 337. 
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gewdhnlich gepriift: Spontaner Nystagmus, spontanea Zeigen in beiden 
Armen von unten nach oben und von seitwarts zur Mitte und umgekehrt, 
spontanes Fallen (Romberg und die iiblichen neurologischen Unter- 
suchungen, Romberg beim Biicken, FortstoBen nach einer Seite, uni- 
pedales Stehen usw.), kalorische Reizung und wenn mdglich noch Dreh- 
versuch. Nach den kalorischen Priifungen, die gewdhnlich mit kaltem 
Wasser (20°), oft auch noch mit warmem (43—45°) bei aufrechter Kopf- 
stellung vorgenommen wurden, wurde beobachtet: der Nystagmus, 
die Zeigereaktionen, die Fallreaktionen und die dabei auftretenden 
Nebenerscheinungen (Schwindel, Ubelkeit, Erbrechen). 

Bei den Zeigereaktionen habe ich immer die Reaktionen in beiden 
Armen nach auBen und innen, meist auch die nach oben und unten nach 
Kopfneigung gepriift (iiber letztere Priifung siehe Naheres weiter unten 
S. 571). — Beim spontanen Zeigen wurde immer die Reaktion im Schulter- 
gelenk, oft auch im Ellbogen- und Handgelenk gepriift, beim Reaktions- 
zeigen (nach kalorischer Reizung und Drehen) gewdhnlich nur die in 
beiden Schultergelenken aus den verschiedenen oben genannten Griinden. 
AuBerdem fehlt nach Bar Any 1 ) die Reaktion im Arm bei keinem Nor- 
malen, was ich iibrigens nach meinen Erfahrungen nur bestatigen kann; 
dagegen fehlen die der anderen Gelenke schon bei Normalen haufig. 
Es ist also die Priifung der Schultergelenksreaktion auch vor allem von 
theoretischer und diagnostischer Bedeutung. Meine Mitteilungen be- 
schranken sich also und beziehen sich — auch wo dies nicht ausdriickhch 
bemerkt ist — auf die Reaktionen in den Schultergelenken. Bei den 
Fallreaktionen wurde fast immer auch der EinfluB der Anderung der 
Kopfstellung auf die Fallrichtung gepriift. Die galvanische Reizung 
wurde gewdhnlich nicht vorgenommen. 

Bei den meisten Fallen wurden die Priifungen mehrmals vorgenom¬ 
men, bei einigen war das aus auBeren Griinden (poliklinisches Material, 
nur zur Untersuchung iiberwiesene oder auswartige Rranke) nicht 
moglich. — Soweit nichts Besonderes bemerkt ist, hat die mehrmalige 
Untersuchung immer dasselbe Resultat ergeben, und ist dann der gleiche 
Befund nicht wiederholt aufgefiihrt. 

Ich teile nun zuerst die Krankengeschichten mit, die in 4 Gruppen 
(Kleinhimtumoren, Meningitis serosa, Kleinhimbriickenwinkeltumoren, 
Tumoren verschiedener, nicht cerebellarer Lokalisation) angeordnet sind. 
Daran schlicBt sich dann die kritische Besprechung der einzelnen in 
Betracht kommenden Fragen. Bei der Wiedergabe der Krankenge¬ 
schichten sind die fiir das Verstandnis nicht notwendigen und fiir unsere 
speziellen Gesichtspunkte nicht in Betracht kommenden Details fort- 
gelassen. 

Abgesehen von einem Vergleich der klinischen und Baranyschen 
i ) Gesellsch. deutsch. Xaturf. u. Arzte. 85. Vers. Wien 1013, I, S. 340. 
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diagnostischen Ergebnisse wird auf die klinische und operative Seite 
der Falle in dieser Arbeit nicht eingegangen werden. Um aber nicht 
falsche Schliisse auf kommen zu lassen, sei auf folgenden Punkt hinge wiesen. 
Von meinen 17 Fallen kamen 11 mehr oder weniger kurze Zeit nach der 
Operation zum Exitus. Schaltet man die Falle mit Meningitis serosa, 
die alle durch die Operation geheilt oder gebessert wurden, aus, 
so sind von 14 Tumoren nur 3 durch die Operation wenigstens vorlaufig 
geheilt worden. Von den iibrigen 11 kam einer nicht erst zur Operation, 
die anderen 10 kamen nach der Operation zum Exitus. Das gibt ein sehr 
ungiinstiges Bild von den Operationschancen. Es muB dabei betont 
werden, daB die Falle eben nur unter dem Gesichtspunkt der Barany- 
schen Untersuchung zusammengestellt wurden. Die allgemeine Opera- 
tionsstatistik gibt ein wesentlich giinstigeres Resultat. Das ist ja bereits 
von Krause 1 ) berichtet worden. Eine neuere Statistik wird von Geh. 
Rat Krause demnachst an anderer Stelle mitgeteilt werden. 

A. Kleinhirntumoren. 

Fall 1. Fraulein Gr., 24 Jahre. 

Status Prof. Oppenheim: Seit einem halben Jahre Kopfschmerzen, Er- 
brechen, Schwindel, Doppeltsehen und Nachlassen der Sehkraft. Gang soil sicher 
sein. — Auf der Hohe des Scheitels links von der Mittellinie druckempfindliche 
Stelle. Beiderseits Stauungspapille, links starker als rechts. Ticartige Zuckungen 
im rechten VII. Kombination von leichter Parese und leichter Contractur im 
rechten VII,, die durch eine friihere Operation erklart werden. Comealreflexe 
gleieh, in rechter Seitenlage vollkoininene Areflexie der linken Cornea, rechter 
Comealreflex dabei erhalten, in linker Seitenlage ist der Cornealreflex beiderseits 
deutlich. V frei. Seitliche Blickbewegungen etwas beschrankt, begleitet von ge- 
ringem Nystagmus. In der linken Seitenlage wird der Nystagmus nach rechts starker, 
in der rechten wird der Nystagmus nach links sehr deutlich, ebenso die Blick- 
beschrankung nach links. — Keine Bewegungsataxie in den Handen, beiderseits 
deutliche Adiadochokinesis, rechts starker als links. Links spontanes Vorbei- 
zeigen nach auBen, rechts nicht (siehe weiter unten). — Reflexe an den unteren 
Extremitaten ohne Behind. Keine Bewegungsataxie an den Beinen, keine Ver- 
angsamung der FuBbewegungen. Bauchreflexe beiderseits vorhanden, etwas 
schwach. Beim Sitzen Schwindel. Beim Stehen mit geschlossenen Augen schwankt 
sie erst deutlich, steht dann aber ziemlich fest. Beim Gehen fiihrt sie einerseits 
Bewegungen unbestim niter Art aus, die den Charakter von Unlustreaktionen 
liaben. andererseits besteht aber eine deutliche cerebellare Ataxie. 

Klinische Diagnose: Wahrscheinlich endokranielle Neubildung. Differentiai- 
diagnostisch ist nur noch Meningitis serosa chronica in Erwagung zu ziehen, aber 
wegen fehlender Atiologie unwahrscheinhch. Lokalisation einstweilen unsicher, 
am meisten YVahrseheinlichkeit besteht fiir das Gebiet des Cerebellum wegen des 
Schwindels, der Adiadochokinesis und des Nystagmus, und zwar iniiBte man 
dann an das mediate Gebiet denken. — Zusatz bei einer spateren Untersuchung: 
Die cerebellaren Symptome haben an Deutlichkeit gew’onnen, und zwar deuten 
die Erscheinungen auf das Wurmgebiet und eine etwas starkere Beteiligung der 
linken Hemispliare hin. 

l ) (liirurg. d. Gehirns u. Ruckenmarks. Berlin 1911. 
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B&r&nysche Untersuchung: Spontanzeigen rechts normal. Linker Arm 
spontanes Vorbeizeigen nach links deutlich (im Schultergelenk, im Handgelenk 
nicht deutlich). Geringer Spontannystagmus nach beiden Seitcn. Spontancs Fallen 
gering, ohne besondere Tendenz, nach einer Richtung zu fallen. 

Kaltspiilung rechtes Ohr: typischer Nystagmus nach links. Starkes Vorbei¬ 
zeigen nach rechts in beiden Armen, starkes Fallen nach rechts. 

Kaltspiilung linkes Ohr: typischer Nystagmus nach rechts. Vorbeizeigen im 
linken Arm nach links, das ebenso stark ist wie das dort schon bestehende spontane 
Vorbeizeigen, aber schwacher als das entsprechende Vorbeizeigen im rechten Arm 
nach rechts. Vorbeizeigen im rechten Arm nach links schwach vorhanden. Fallen 
nach links angedeutet, wesentlich schwacher als das entsprechende Fallen nach 
rechts bei Rechtskaltspiilung. 

Warmspiilung linkes Ohr: typischer Nystagmus nach links, aber erst nach 
starkerem Reii. Starkes Vorbeizeigen in beiden Armen nach rechts, starkes Fallen 
nach rechts, das sich durch Anderung der Kopfstellung typisch beeinflussen laBt. 

Warmspiilung rechtes Ohr: typischer Nystagmus nach rechts. Kein Vorbei¬ 
zeigen in beiden Armen. Fallen nach links nur angedeutet. 

Resultat: ProzeB in der linken Kleinhirnhemisphare, wahrscheinlich auf den 
Wurm iibergreifend. 

Zweizeitige Operation (F. Krause). Ausschalung eines Tumors aus der linken 
Kleinhirnhemisphare, etwa 1 cm von der Mittellinie entfernt. Der Tumor ist von 
glatter Oberflache, zeigt einige Lappen, ein bohnengroBer Zapfen geht weit nach 
vom und medianwarts gegen den IV. Ventrikel zu, er laBt sich gleichfails aus- 
schalen. 

Exitus 5 Wochen nach der Operation. 

Bei der Sektion ergab sich, daB der Tumor sich in der linken Hemisphare in 
den Lobi semilun. inf. und biventer von der Mittc ihres Frontaldurchmessers aus 
nach medial erstreckte und die angrenzenden Gebiete der linken Wurmhalfte 
init zerstort hatte. Die lateralen Particn der genanten Lobi sind frei geblieben. 
Der Tumor ist knollig, langlich gestreckt, seine MaBe betrugen 6:5:3. Mikro- 
skopisch: Sarkom. 

Fall 1. Befund: Vestibulares beiderseits normal erregbar. Spon- 
tanes Zeigen und Vorbeizeigereaktionen im rechten Arm normal. Spon- 
tanes Vorbeizeigen im linken Arm nach auBen. Die Vorbeizeigereak¬ 
tionen nach innen im linken Arm vorhanden. Die Vorbeizeigereaktion 
nach auBen im linken Arm bei Kaltspiilung links schwach vorhanden, 
bei Warmspiilung rechts aber nicht, doch fehlte dabei die parallele 
Reaktionsbewegung im rechten Arm nach innen. Fallreaktion links 
erheblich gegeniiber rechts herabgesetzt. — Tumor in den medialen 
Partien der linken Lobi semilun. inf. und biventer und dem angrenzenden 
linken Wurmgebiet. 

Fall 2. Fahnrich R., 18 Jahre. 

Status Prof. Oppenhei m: Kopfschmerzen seit mehreren Jahren, seit einigen 
Wochen Erbrechen und schnell zunehmeude Sehstorung mit voriibergehender 
Diplopie. Vor 14 Tagen Ohnmachtsanfall mit zweitagigem Erbrechen und sehr 
heftigen Kopfschmerzen. 

Doppelseitige Stauungspapille, links starker. Bei Kopfbewegungen nach 
hinten Hinterkopfschmerz. Perkussion in der Hinterhauptsgegend etwas schmerz- 
liaft. Beide Lidspalten eng, besonders die linke, links ist fast die obere Augen- 
halfte vom Lid v T erdeckt. Deutliche reehtsseitige VII parese; vielleiclit Contractur 
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des linken VII. Die seitlichen Endstellungen der Augen werden im ganzen gut 
erreicht, dabei einige nystagmoide Bewegungen, die, wenn auch kein ausgesproche- 
ner Nystagmus besteht, doch pathologisch sind. Augenbewegungen nach oben und 
unten frei. In der rechten Seitenlage deutlicher Nystagmus nach links, nicht nach 
rechts. Die Priifung mufl wegen Schwindel abgebrochen werden. Bei dreimaliger 
Umdrehung nach rechts deutlicher Nystagmus nach links, ebenso umgekehrt. — 
In der Riickenlage rechts Hyporeflexie, links Areflexie der Cornea; in der rechten 
Seitenlage beiderseits auffallende Herabsetzung des Cornealreflexes. Keine sichere 
Ataxie in den Armen. Sicher besteht Adiadochokinesis links, sie ist auch rechts 
angedeutet. Motorische Kraft in den Armen erhalten. An den Beinen sind die 
Reflexe lebhaft, rechts besteht FuBklonus, links nicht. Keine pathologischen 
Hautreflexe. In den Beinen keine Ataxie, kein Unterschied in der Bewegungs- 
folge. Keine Parese in den rechtsseitigen Extremitaten. Bei AugenschluB steht 
er zunachst sicher, dagegen stellt sich bei Biicken deutliches Schwanken nach 
rechts ein, auch laBt er sich nach rechts hin leichter fortstoBen als nach links, auch 
beim Kehrtmachen besteht cerebellare Ataxie. Puls 80, regelmaBig. 

Klinische Diagnose: Endokranielle Neubildung (mit EinschluB von Cyste usw.). 
Was die Lokalisation anlangt, so sprechen jetzt eine Reihe von Erscheinungen fiir 
das Cerebellum, imd zwar das friihe Auftreten der Stauungspapille, der Eintritt 
von Kopfschmerz, Schwindel, Erbrechen bei Kopf- und Augenbewegungen, die 
cerebellare Ataxie, die Adiadochokinesis sin., der Nystagmus, die Areflexie der 
linken und die Hyporeflexie der rechten Cornea. Wenn auch ein Teil dieser Er¬ 
scheinungen noch unbestandig ist, ist ihre Vereinigung doch so charakteristisch, 
daB die Annahme des cerebellaren Sitzes ihre Berechtigung hat. Dabei tiberwiegen 
die linksseitigen Symptome, aber doch nicht so ausschlieBlich, daB man sich auf 
die Freilegung der linken Hemisphere beschranken konnte. Es wird deshalb 
die bilaterale Trepanation iiber dem Cerebellum mit Bevorzugung der linken Seite 
empfohlen. Eine Meningitis serosa chronica ist wenigstens unwahrscheinlich. 

Die Augenuntersuchung (Dr. Scholer) ergab auBer den oben genannten 
Symptomen (Stauungspapille, Nystagmus) prompte Reaktion der Pupillen, Zu- 
riickbleiben des rechten Auges beim Blick nach oben. Gleichnamige Doppelbilder 
anscheinend im Sinne des rechten Abducens, bisweilen wird auch leichte Hohen- 
abweichung angegeben. Gesichtsfeld fiir weiB ein wenig konzentrisch eingeengt. 

B4r4nysche Untersuchung: Spontaner Nystagmus sehr mafligen Grades 
nach beiden Seiten. Fliistersprache beiderseits normal. Beiderseits kein spon- 
tanes Vorbeizeigen nach auBen-innen und oben-unten (Schulter- und Handgelenk). 
Spontanes maBiges Fallen nach rechts, laBt sich nach rechts leichter fortstoBen. 

Kaltspiilung linkes Ohr: typischer Nystagmus nach rechts. Vorbeizeigen des 
linken Arines nach links. Kein Vorbeizeigen des rechten Armes nach links. Kopf- 
neigung auf die rechte Schulter, danach im linken Arm kein Vorbeizeigen, im 
rechten Arm Vorbeizeigen nach unten. Fallen nach links typisch; Kopfstellungs- 
anderung andert die Fallrichtung typisch. 

Kaltspiilung rechtes Ohr: Nystagmus nach links etwas schwerer hervorzurufen, 
als vom linken Ohr der Nystagmus nach rechts, sonst typischer Nystagmus. Deut¬ 
liches Vorbeizeigen im linken Arm nach rechts (innen). Kein Vorbeizeigen im 
rechten Arm nach rechts (auBen). Nach Kopfneigung auf die linke Schulter Vorbei¬ 
zeigen im linken Arm nach oben, im rechten Arm Vorbeizeigen nach unten. Nach 
Kopfneigung auf die rechte Schulter Vorbeizeigen in beiden Armen nach unten, 
rechts starker als links. Fallen nach rechts sehr schwach. Andere Reaktionen 
konnten wegen Schwindel des Patienten nicht mehr gepriift werden. 

Resultat: Leichte Untererregbarkeit des rechten Vestibularis. Fehlen inch* 
rerer BAr&nyscher Reaktionen der rechten Kleinhirnhemisphare und Herab- 
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setzung der rechtsseitigen Fallreaktionen gegeniiber den linksseitigen. Wahrschein- 
lich ProzeB in der rechten Kleinhirnhemissphare, aber rechter Vestibularis nicht 
ganz auszuschlieBen. 

Nach der ersten Zeit der zweizeitig beabsichtigten Operation (F. Krause) 
trat infolge Ateralahmung der Exitus ein. 

Sektionsbefund: Die rechte Kleinhirnhemisphare, die kleiner ist als die linke, 
enthalt im unteren Teil eine kleinapfelgroBe, sulzige, graugelbe Geschwulst, die 
in den hinteren Partien von solider Beschaffenheit ist, und nach vom in eine Cyste 
endet, die glattwandig ist und fast bis an den mittleren Kleinhirnstiel heran- 
reicht. Der Tumor reicht von dem t)bergang der seitlichen in die hintere Klein- 
himflache nach medianwarts, laBt aber die medialen Partien der rechten Klein- 
himhemisphare ganz frei. Der Hauptsitz des Tumors ist der Lob. semilun. inf., 
seitlich nimmt er auch die lateralsten Partien des Lob. biventer ein. Nach oben 
ergreift er nur wenig den Lob. semilun. sup. Mikroskopisch: Gliom. 

Fall 2. Befund: Unterregbarkeit des rechten Vestibularis. Spon- 
tanes Zeigen normal. Fehlen der kalorischen Zeigereaktionen im rechten 
Arm nach innen und nach auBen; UnregelmaBigkeit der Reaktionen nach 
oben-unten. Herabsetzung der rechtsseitigen Fallreaktion. — Tumor in 
den lateralen Partien der rechten Lobi semilun. inf. und biventer und 
den angrenzenden untersten Partien des Lob. semilun. sup. 

Fall 3. Student Fr., 25 Jahre. 

Seit 10 Monaten Kopfschmerzen, Erbrechen, Schwindel, Gerausche im Kopf. 
Friiher Diplopie, die seit Eintritt einer Sehstorung geschwunden ist. Fall vor 
4 Jahren ohne Kopfverletzung. 

Der Status ergibt sich aus folgendem (ersten) Bericht von Herm Prof. Oppen- 
heim an Herm Prof. Si lex: Bei Herm Fr. ist auBer der Stauungspapille nur 
folgendes nachweisbar: Verlangsamung der Bewegungsfolge in den Handen, die 
wahrscheinlieh pathologisch ist; Andeutung von cerebellarer Ataxie, indem sich 
Patient nach rechts leiehter fortstoBen laBt als nach links, Erhohung der Sehnen- 
phanomene an den Beinen ohne spastische Erscheinungen. Die Untersuchung 
nach Bdr&ny ergibt starke Herabsetzung der Erregbarkeit des rechten Vesti¬ 
bularis (bedarf aber noch der Vervollstandigung) (siehe unten!). Nach diesem 
Befund kann es sich nur urn einen Tumor cerebri oder Meningitis serosa chronica 
handeln, doch ist ersteres wahrscheinlicher. t)ber Lokahsation laBt sich heute 
noch nichts Definitives sagen, einige Momenta deuten auf das Cerebellum; es ist 
auch noch eine Rontgenaufnahme erfordcrUch. Ebenso bedarf der otologische 
und Baranysehe Befund der nochmaligen Priifung. 

Bei einer weiteren Untersuchung ergab sich, daB der Unterschied im Verhalten 
des Comealrcflexes, der bei der ersten Untersuchung rechts etwas lebhafter als 
links war, nur unbedeutend war. Die Adiadochokinesis wurde bestiitigt, war aber 
eher rechts ausgesprochen. Ein zweiter Bericht von Herrn Prof. Op pen heim 
an Herm Geh. Rat Krause lautete folgendermaBen: Ich verweise auf meinen an 
Prof. .Silex grrichtoten Bt‘richt, der nur insofern der Modifizierung bedarf, als 
das Ergebnis der Untersuchung nach BdrAny ein zweifeihaftes geworden ist 
(siehe unten!). Von weiteren Erscheinungen ware noch eine leichte Parese des 
linken Mund-VII, vielleicht auch des linken Gaumensegels zu erwahnen. Alles 
in allem ist aber die Lokalisation noch eine unsichere. — Es wird noch Rdntgen- 
aufnahme empfohlen. Am besten ist es, zu warten, drangt aber rasche Zunahme 
der Sehstorung dazu, so wird dekompressive Trepanation ulx‘r dem Cerebellum 
empfohlen. 
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Spat or trat dann noch ein leichtcr, aber sicherer Nystagmus, besonders nach 
rechts hinzu. Die Lokalisation blieb unsicher, es wurde dann wegen der Andeutung 
eerebellarcr Symptome die dekompressive Trepanation liber dem Cerebelluin be- 
schlosscn. 

Die Ergel)nisse der zu drei Malen vorgenommenen Bar A n yschen Untersuchun- 
gen sind in folgendem Befund zusammengefaBt: 

Spontan besteht eine gewisse Bliekbeschriinkung mit leichtom, nur angedeu- 
teten Nystagmus naeli links. Es war nicht immer sic-her zu entseheiden, ob die 
Bliekbeschriinkung einen pathologischen Befund darstellte. Das sjxmtane Zcigen 
war normal. Spontanea Fallen bestand nicht. 

Kaltspiilung linkes Ohr: Typischer, starker Nystagmus nach rechts. Danach 
Vorbeizeigen in bidden Armen nach links typisch (Intensitat bei den verschiedenen 
Untersuchungen wechselnd). Bei Kopfneigung auf die linke Schulter tritt Vorbei¬ 
zeigen nach unten ein. Fallen nach links typisch. Kopfstellungsanderung andert 
die Fallrichtung typisch. 

Warmspiilung linkes Ohr: Trotz Reizung mit liber 500 ccm Wasser ist nur 
ein ganz schwacher Nystagmus nach links zu erzielen; danach tritt niemals Vorbei¬ 
zeigen (in bidden Armen) oder Fallen ein. 

Kaltspiilung rechtes Ohr: Trotz Reizung mit ca. 500 ccm Wasser ist nur ganz 
schwacher und spat auftretender (nach ca. 300 ccm) Nystagmus nach links zu 
erzielen. Danach tritt bei 2 Untersuchungen keinerlei Vorbeizeigen, bei einer 
Untersuchung kurzdauerndes schwaches Vorbeizeigen in beiden Armen nach 
rechts ein. Vorbeizeigen nach oben oder unten nach Kopfneigung auf die Schulter 
tritt niemals ein. Es tritt auch niemals eine Fallreaktion nach rechts ein. 

Warmspiilung rechtes Ohr: Typischer, starker Nystagmus nach rechts. Da¬ 
nach Vorbeizeigen in beiden Armen nach links vorhanden. Tvpisclies Fallen nach 
links. Diese Reaktionen, auch der Nystagmus, sind aber schwacher als die gleichen 
Reaktionen nach Kaltspiilung des linken Ohres. 

Resultat: Erschwerte und schwache Auslosbarkeit des kalorischen Nystagmus 
nach links. (Da bei der ersten Untersuchung nur Kaltspiilung beiderseits vorge- 
nommen wurde, war zuerst falschlich Herabsetzung der Erregbarkeit des rechten 
Vestibularis angenommen worden.) Danach Vorbeizeigen nach rechts in bidden 
Armen nur bei einer Priifung selnvach, sonst nicht auszulosen. Danach Fallen 
nach rechts nicht auszulosen. Kalorischer Nystagmus nach rechts typisch; danach 
Vorbeizeigen und Fallen nach links typisch. 

Bei der zweizeitigen Operation (F. Krause) zeigt sicli an der rechten Hemi- 
sphare ganz am latcralen Rand nach dem Sinus sigmoicleus hin eine kugelige Ncu- 
bildung (MaBe: 4,7; 4,4: 3,0 cm). Sie ist zum groBten Teil von Kleinhimsubstanz 
bedeckt, durchsetzt die Substanz des Marks bis weit nach vorn, ist gut abgegrenzt 
und laBt sich leicht auslosen. 

14 Tage nach der zweiten Zeit: Exitus. 

ttektion: Bcide Halfton des Kleinhirns im untcren Teil erwcicht, braunlich- 
gelb. An der Basis und am hinteren Pol anscheinend artefizielle Defekte. Auch 
im Vermis auffallende Weichhcit. Encephalomalacia traumatica cerebelli. — Der 
Tumor hat in der rechten Hemispluire vor allem die oberen medialen Part ion 
zerstdrt, der Wurm scheint weniger ergriffen zu sein, doch ist eine genaue Lokali¬ 
sation wegen der Erwciclumgen und des schlcchten Erhaltenseins des Prapa¬ 
ra tes nicht mdglich. Mehrere Qucrschnitte durch Pons und Medulla oblongata 
zcigen makroskopisch keinen pathologischen Befund. Tumor inikroskopisch: 
Olio m. 

Fall 3. Befund: E rschworte und herabgesctzte Auslosbarkeit des 
Nystagmus nach links, sowohl bei Kaltspiilung rechts, wie bei Warm- 
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spiilung links. Kein spontanea Vorbeizeigen. Kalorisehes Vorbeizeigen 
nach links in beiden Armen typisch. Kalorisches Vorbeizeigen nach 
rechts in beiden Armen meist nicht, einmal schwach vorhanden. Fall- 
reaktion ist nach links typisch vorhanden, fehlt nach rechts. —Tumor 
in den oberen medialen zentralen Partien der rechten Kleinhirnhemi- 
sphare und der angrenzenden Partie des Wurms. 

Fall 4. Schlosscr Bu., 19 Jahre. 

Der Patient wurde von Dr. Mohrmann in Haineln zu Herrn Geh. Rat 
Krause geschickt init dem Bericht, daB der Patient von ilun wcgen Erscheinungen 
cities Kleinhirntumors (Himdruek, Stauungspapille, Gleichgewichtsstorungen) in 
eine KLinik nach G. gcschickt worden war. Fine dort vorgenomrnene Trepanation 
der rechten Stirn-Scheitelgegend hatte ein negatives Ergebnis gehabt. Bei Weiter- 
bestehen der Beschwerden hiclt Herr Dr. M. an seiner Diagnose test. 

Untcrsuchung Prof. Oppenheim: Jetzige Beschwerden: Genickschmerzen, 
Ungeschicklichkeit in den linken Extremitaten, Schwiiche im linken Bein, Schwindel. 
Erbrechen, Sehstorung rechts. Es besteht ein etwa kind.skopfgroBer Prolaps in 
der rechten Stirn- und Scheitelgegend, der uberall weirh und fluktuierend ist. 
Patient steht breitbeinig, jedoch ohne Schwanken bei AugenschluB. Bei ge- 
sehlossenen Augen und FiiBen deutliches Schwanken, er laBt sich leicht aus dem 
Gleichgewicht bringen. Gang cerebellar. Beim Versuch, auf den FuBspitzen zu 
stehen, droht er nach links zu fallen. Unipedales Stehen, bcsonders auf dem 
linken Bein, selir unsicher. Den iibrigcn Befund auBer der BArAnyschen Unter- 
suchung (siehe unten) enthalt folgender Bericht von Herrn Prof. Oppenheim: 

Die Symptomatologie deutet in iiberzeugender Weise auf das Cerebellum, 
und zwar das Gebiet des Vermis, vielleicht mit etwas starkerer Beteiligung der 
linken Seite der angrenzenden Kleinhirnhemispharen. Es besteht namlieh typischer 
Nystagmus und Blickparese nach beiden Seiten, Areflexie der Corneae, cerebellare 
Ataxie, Adiadochokinesis der linken Hand, Atrophia Nervi optici duplex, die aus 
Stauungspapille hervorgegangen ist. Wahrend alle diese Symptome in eindeutiger 
Weise auf das Cerebellum hinweisen, liegt keine Erscheinung vor, die gegen diese 
Annahme spricht. Erscheinungen, die auf eine Schadigung durch den Prolaps 
hinweisen, bestehen nicht. Was die Art des Leidens anlangt, so konnte man bei 
dieser Symptomatologie und bei dem Fehlen der Bauehreflexe allenfalls noch an 
Sklerosis multiplex denken. Aber schon der Umstand, daB Stauungspapille und 
Erbrechen vor der Operation bestanden haben, sowie die starke Ausbiklung des 
Prolapses machen es wahrscheinlich, daB ein Tumor vorliegt. 

BArAnysche Untcrsuchung (Behind aus mehreren Untersuchungen zu- 
sammengefaBt): 

Gehor rechts normal, links Fliistersprache 1 / 2 m. Luftleitung stark herab- 
gesetzt fiir C 2 rnehr als fur C 5. Knochenleitung wesentlich besser als Luftleitung, 
nur wenig herabgesetzt. 

Spoiltaner Nystagmus nach beiden Seiten, nach rechts starker als nach links. 
Spontanes Zeigen normal. Kein spontanes Fallen nach einer bestimmten Richtung 
(Tendenz bei schwierigeren Proben nach links zu fallen: siehe oben). 

Kaltspulung des linken Ohres: erst nach liingerem Reiz (ea. 500 ccm) miiBige 
Verstarkung des spontanen Nystagmus nach rechts, spontaner Nystagmus nach 
links ausgcloscht. 

Warmspulung linkes Ohr: Bewirkt keine Verandenmg des spontanen Nystag¬ 
mus. 

Kaltspiilung rechtes Ohr: Spontaner Nystagmus bei normalern Reiz typisch 
nach links verstiirkt, nach rechts abgesehwacht. 
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Warmspiilung rechtes Ohr: Spontaner Nystagmus nach rechts wenig ver- 
anderfc, nach links deutlich geringer. 

Nach alien diesen 4 Priifungen keinerlei Vorbeizeigereaktionen in beiden 
Armen, weder nach auBen-innen, noch nach oben-unten. Nach Kaltspiilung rechts: 
Fallen nach rechts ganz schwach vorhanden, Kopfstellungsanderung andert dabei 
die Richtung. Nach den anderen Priifungen keinerlei Fallreaktionen zu erzielen. 
Nach Drehen nach rechts und links wird das spontan bestehende Schw&nken etwas 
starker, das Fallen geschieht aber nicht nach einer bestimmten Richtung, also keine 
typischen Fallreaktionen. Nach Drehen nach rechts tritt kurzdauemdes Vorbei- 
zeigen im rechten Arm nach rechts (auBen) auf, die Reaktion ist aber sehr schwach 
und schon nach ein- bis zweimaligem Zeigen nicht mehr vorhanden. Dieselbe 
schwache Reaktion im linken Arm nach hnks (auBen) nach Drehen nach links. 

Sowohl beim Drehen wie bei den mehrfachen kalorischen Reizungen stellt sich 
weder Schwindel noch Obelkeit oder Erbrechen ein. 

Resultat: Untererregbarkeit des linken Vestibularis, Herabsetzung dee Ge- 
hors links (wahrscheinhch von zentralem Charakter). Nicht- resp. erschwerte 
Auslosbarkeit der cerebellaren B&r&nyschen Reaktionen (trotz genugender 
Vestibulariserregbarkeit, wenigstens rechts). Da aber kein Ausfall einzelner Re¬ 
aktionen, sondem samtlicher vorhegt, so ist hieraus eine Lokaldiagnose fur einen 
lokalisierten ProzeB im Cerebellum nicht zu stellen, sondem es spricht dies nur 
fiir eine Affektion des CerebeUums iiberhaupt. Doch konnte diese Untererregbar¬ 
keit der cerebellaren Reaktionen natiirlich auch durch eine Druckwirkung auf das 
Cerebellum herbeigefiihrt werden. 

Bei der zweizeitigen Operation (F. Krause) zeigt sich ganz unten median- 
warts in der linken Hemisphere ein ziemlich grobkomiger hellvioletter Tumor 
in etwa fingernagelgroBer Ausdehnung an der Oberflache des Kleinhirns, er zeigt 
sich weit nach vom reichend, zugleich aber einen groBen Teil der linken Kleinhim- 
hemisphare einnehinend und auch nach rechts iiber die Mittellinie gehend. Man 
kann nicht mit Sicherheit unterscheiden, ob der Tumor den Wurm nur verdrangt 
oder im hinteren Teil vernichtet hat. Bei der Exstirpation wird der IV. Ventrikel 
eroffnet. Das Dach des IV. Ventrikels ist vollkommen in dem Tumor aufgegangen. 
Enucleation des Tumors. (MaBe des Tumors: 5; 4,8; 2,6 cm). 

Exitus 8 Tage nach der Operation an Atemlahmung. 

Sektion nicht gestattet. 

Fall 4. Refund: Untererregbarkeit des linken Vestibularis. Spon- 
tanes Zeigen normal. Samtliche Zeigereaktionen kalorisch nicht aus- 
losbar; durch Drehen Vorbeizeigen nach auBen in beiden Armen schwach 
auslosbar. Fallreaktion nach rechts zeitweilig schwach auslosbar, im 
iibrigen Fehlen aller Fallreaktionen. —Tumor in den unteren medialen 
zentralen Partien der linken Kleinhimhemisphare, nur wenig an die 
Oberflache reichend; ob das angrenzende Wurmgebiet mit ergriffen ist, 
ist unbest im nit. 

Fall 5. Knabe Wo., 12 Jahre. 

Die wesentlichen Daten der Krankengeschichte sind in folgendem Bericht von 
Horrn Prof. Oppenheim enthalten: „Der Wo., der schon in der Kindheit durch 
einen starken Ko])f auffiel, klagt seit 2 Jahren iiber Kopfschmerz, Erbrechen, 
Schwindel, Sehstorung usw. Refund: Hvdrocephalischer Schadel, GefaBgeriiusch 
am Scluidel, Scheppern, Stauungspapille mit erheblicher Herabsetzung der Seh- 
seharfe. cerebellare Ataxie beiderseits, Hyporeflexie der linken Cornea, Nystagmus 
beim Blick nach rechts, der in der linken Seitenlage erheblieh stacker wird und 
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sich dann mit Blickparese verbindet. Keine Cochlearissymptome, normale Erreg- 
barkeit des Vestibularis, und ein Verhalten des Baranyschen Zeigeversuches, 
das auf eine Beteiligung des Cerebellum, etwas mehr der rechten Seite hindeutet. 
Diagnose: Meningitis serosa chronica bei kongenitaler Disposition oder Tumor 
cerebelli mit Hydrocephalus. Mir ist das letztere etwas wahrscheinlicher wegen der 
starken Ausbildung der cerebellaren Symptome, und zwar konnte es sich um einen 
Tumor handeln, der in Vermis cerebelli und etwas mehr nach rechts gelegen ist. 
Es ist dabei sowohl an Cyste wie an Teratom zu denken (siehe die kongenitale 
Entwicklungsanomalle am rechten Auge). Ich empfehle noch einen kurzen Ver- 
such mit einer Hg-Kur, explorative Trepanation uber dem mittleren Bereich des 
Cerebellum und bei negativem Ergebnis Ventrikelpunktion.“ 

Zusatz aus der Krankengeschichte: Gang typisch cerebellar, weicht nach 
rechts ab und neigt dabei den Kopf etwas auf die linke Schulter. Beim Stehen 
rait geschlossenen Augen und FuBen etwas Schwanken nach rechts, er ist nicht im- 
stande, sich mit geschlossenen Augen zu biicken. In den Handen keine statische 
oder Bewegungsataxie, nur leichtes Wackeln. In beiden H&nden Adiadochokinesis, 
links starker als rechts. In den erhobenen Beinen leichtes Schwanken, sonst keine 
Ataxie. In der rechten Seitenlage tritt Nystagmus nach links auf und hort der 
Nystagmus nach rechts auf. 

Baranyscher Befund: Spontanes Zeigen normal. Leichter Spontannystag- 
mus nach rechts. MaBiges spontanes Fallen nach rechts. 

Sowohl durch Drehen nach rechts und links, wie durch Kaltspulung rechts 
und links ist typischer Nystagmus zu erzielen. 

Nach Kaltspulung beiderseits bei gewohniicher Reizst&rke tritt weder irgend- 
welches Vorbeizeigen, noch Fallreaktionen auf, d. h. das spontane Fallen wird nicht 
typisch geandert. Nach Drehung nach rechts ist kein Vorbeizeigen nach rechts 
zu erzielen. Nach Drehen nach links tritt typisches Vorbeizeigen nach links auf. 
Nach Drehen keine typischen Fallreaktionen. 

Bei den Versuchen nur geringer Schwindel, keine Cbelkeit. 

Der zweite Akt der Operation (F. Krause) muB wegen Kollaps abgebrochen 
w erden. Am nachsten Tage Exit us. Sektionsbefund: In der Mitte des Kleinhirns 
liber dem IV. Ventrikel liegt eine etwa wallnuBgroBe Geschwulst. Sie erstreckt sich 
gleich weit nach beiden Seiten in die Kleinhimhemisphfiren und ist durch eine 
diinne Lamelle vom IV. Ventrikel getrennt. Die Geschwulst ist makroskopisch 
gegen die Umgebung scharf abgegrenzt, sie reicht vom vorderen Ende des Wurms 
ausgehend nicht ganz bis zu den caudalsten Partien desselben, die frei sind. Ab- 
gesehen davon nimmt sie den ganzen Wurm ein, drangt die Hemispharen etwas 
von medial her zur Seite; von auBen her sind die Hemispharen vollig frei. Mikro- 
skopisch: Glioma cysticum. 

Fall 5. Befund: Vestibularis normal erregbar. Spontanes Zeigen 
normal. Spontanes Fallen nach rechts. Fehlen der Vorbeizeigereakt- 
ionen nach rechts; erschwerte Auslosbarkeit der Vorbeizeigereaktionen 
nach links. Fehlen aller Fallreaktionen. — Tumor im Vermis cerebelli, 
nur dessen caudalste Partien verschonend. 

Fall 6. Herr Fre., 48 Jahre. 

Status Prof. Oppenheim: Seit Jahren hin und wieder Kopfschmerzen, kein 
Schwindel, kein Erbrechen. Vor 5 Monaten Ohnmachtsanfall ohne Krampfe, seit- 
dem zunehmende Ungeschicklichkeit der rechten Hand, Eine gewisse Sprach- 
behinderung, die er stets gehabt haben soli, soil in den letzten Monaten zugenom- 
men haben, die Zungcnbewcgungcn seien behindert. Kann mit der rechten Hand 
schlecht schreibcn und laBt auch (iegenstande leicht fallen. 
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Ophthalmoskopisch beiderseits normal. Rechter Mundwinkel steht etwas 
tiefer. Zunge kommt gerade hervor, zittert etwas fibrillfir. Starke Dysarthrie. 
Keine motorische Aphasie, aber anscheinend Beeintr&chtigung der Intelligenz. 
Lahmung des Gaumensegels besonders rechts, links sind minimale Bewegungen 
vorhanden. Im Sitzen kein Nystagmus. In Seitenlage beiderseits Nystagmus 
nach der kontralateralen Seite, der zweifellos pathologisch ist. Cornealreflex, auch 
in Seitenlage, normal. Pinsel und Nadel in beiden Gesichtsh&lften gefiihlt, aber 
links etwas mehr als rechts. Der Unterkiefer weicht beim Offnen eine Spur naeh 
rechts ab. Im iibrigen sind die Himnerven frei, auch Gehor beiderseits normal. 
Rechter Arm grobc Kraft erhalten, Fingerbewegungen erheblich verlangsamt. Im 
rechten Arm starke Adiadochokinesis und mfiBige Bewegungsataxie. Keine sta- 
tische Ataxie. Kein spontanes Vorbeizeigen. Keine Storungen der Reflexe an 
den oberen und unteren Extremitaten. Grobe Kraft in den Beinen gut. Bewe- 
gungsfolge auch im rechten FuB verlangsamt. Der Gang ist cerebellar ataktiseh 
mit etwas mehr Neigung nach rechts zu fallen. Beim Stehen Schwanken, na« 
mentlich bei geschlossenen Augen. Er ist nach beiden Seten leicht aus der 
Gleichgewichtslage zu bringen. Die cerebellare Ataxie ist betr&chtlich. 

Diagnose: KrankheitsprozeB in der hinteren Sch&delgrube, vorwiegend rechts 
im cerebello-pontincn Gebiet. Es ist nicht sicher, ob der ProzeB mehr vom Cere¬ 
bellum oder vom Pons ausgeht. Jedenfalls sind aber die cerebellaren Gebiete so 
stark beteiligt, daB ein therapeutischer Eingriff berechtigt ist. Was die Natur 
des Leidens anlangt, so ist in erster Linie an Tumor oder Cyste zu denken. 

Baranvseller Befund: Spontan besteht im rechten Arm zeitweilig Vorbei¬ 
zeigen nach unten, das aber nicht sicher pathologisch ist. Im iibrigen ist das spon- 
tane Zeigen normal. 

In Rombergstellung ist starkes Schwanken nach beiden Seiten vorhanden, 
aber etwas mein' nach rechts. Er liiBt sich nach rechts etwas leichter fortstoBeu 
als nach links. Sehwacher Spontannystagmus beiderseits ohne Differenz. 

Kaltspulung linkes Ohr: Wesentliche Verstarkung des Nystagmus nach rechts: 
Abschwaehung, aber nicht Ausldschung des Nystagmus nach links. Im linkeu 
Arm Vorbeizeigen nach links (auBen) stark, im rechten Arm kein Vorbeizeigen nach 
links (innen). Naeh Kopfneigung auf die rechte Schulter in beiden Armen kein 
Vorbeizeigen nach oben oder unten. Starkes Fallen nach links, dessen Richtung 
(lurch Anderung der Kopfstellung typisch geandert wird. 

Kaltspulung rechtes Ohr: Wesentliche Verstarkung des Nystagmus nach 
links, Abschwaehung aber nicht Auslosehung des Nystagmus nach rechts (ebenso 
wie bei Kaltspulung links). Im rechten Arm Vorbeizeigen nach rechts (auBen) 
stark, im linken Arm kein Vorbeizeigen nach rechts (innen). Nach Kopfneigung auf 
beide Schult-ern in beiden Armen kein Vorbeizeigen nach oben oder unten. Starkes 
Fallen nach rechts, dessen Richtung durch Anderung der Kopfstellung typisch 
geandert wird. 

Resultat: Die Untersuchung nach Barany ergibt keinen bestimmten An- 
haltspunkt fur eine Lokalisation im Cerebellum. Das Verhalten beim spontanea 
Fallen und Zeigen weist mehr auf die reehte Kleinhirnhemisphftre hin. 

Bei der zweizeitigen Operation (F. Krause) fand sich auBer zwei Dura- 
eysten ein Tumor an der unter dem Tentorium gelegenen Flache der rechten 
Kleinhirnhemisphare. Hier fehlte die iibliche Schichtung und Streifung der Klein- 
liirnoberflache, die durch eine speekig graue homogene Masse ersetzt war. I)t*r 
Junior lieB sich nicht, wie sonst oft, ausschiilen, wohl aber in gesunden Grenzen 
exstirpieren. 

Am nachsten Tage Exit us. 

Station nicht gestattet. Die mikroskopische Untersuchung ergab eine sehr 
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zellenreiche Geschwulstmasse mit meist langlichen Keraen und netzformiger 
Intercellularsubstanz, die kontinuierlich in Kleinhimsubstanz iibergeht. 

Fall 6 Befund: Vestibulares erregbar. Zeitweiliges spontanes Vor- 
beizeigen im rechten Arm nach unten (nicht sicher pathologisch). Spon¬ 
tanes Fallen, bes. nach rechts. Zeige- imd Fallreaktionen normal. Tumor 
in den oberen Partien der rechten Kleinhimhemisphare. 

B. Meningitis serosa. 

An diese 6 Falle von Kleinhimtumor schlieBen sich drei von Meningitis 
serosa an. In zwei Fallen handelte es sich um iiber dem Cerebellum 
lokalisierte Prozesse, bei denen es auch zu Schadigungen des Cere¬ 
bellums selbst gekommen war. Beide Falle (7 und 8) wurden wegen der 
circumscripten serosen Meningitis operiert. Der dritte Fall (9) von Me¬ 
ningitis serosa ist pathologisch-anatomisch nicht sichergestellt. 

Fall 7. Frau M. H., 26 Jahre alt, 1st bereits von Oppenheim kiirzlich publi- 
ziert 1 ). Indem ich wegen der naheren Daten auf die dort ausfuhrlich mitgeteilte 
Krankengeschichte verweise, bemerke ich hier nur, daB Oppenheim das Krank* 
heitsbild nach eingehcnder Diskussion der Differentialdiagnose gegeniiber Tumor 
cerebelli schlieBlich fur einen ungewohnlichen Fall von Sclerosis multiplex 
(cystische Form?) halt. „Der erste Schub hatte den Charakter einer Encepha¬ 
litis cerebelli, bei der es zu einer umschriebenen serosen Meningitis und Cysten- 
bildung und damit zu dem Symptomenkomplex des Tumor cerebelli kam.“ Nach 
neuen Schiiben an anderen Orten entwickelten sich in der Folgezeit auch wieder 
solche, die „das primare Gebiet, das Cerebellum heimsuchten und zum Wieder- 
aufflackem der Meningitis serosa AnstoB gaben“. 

Der Fall interessiert uns wegen der nach den Operationen festgestellten 
Baranyschen Befunde, die hier allein wiedergegeben werden sollen. Nach einer 
Operation (Prof. Hildebrand), bei der zwei Cysten iiber dem Kleinhirn rechts 
gefunden wurden, und mehrmaligen Punktionen an dieser Stelle wurde 3 Jahre 
spater eine zweite Operation ausgefiihrt (Geh. Rat Bier). Es fand sich in der alten 
Gegend (rechts) eine hiihnereigroBe und eine gut pflaumengroBe Cyste. „Es macht 
den Eindruck, als ob d<as Kleinhirn ganz in diese Cysten aufgegangen ware, da nir- 
gends Kleinhirn zu sehen ist.“ 

Baranyscher Befund 10 Wochen nach der Operation: Spontaner Zeige- 
versuch im linken Arm normal, im rechten Arm nach oben gut (kein Vorbeizeigen 
nach auBen-innen), bei Bewegung von auBen nach innen: Vorbeizeigen nach oben. 

Vesbitularis beiderseits normal erregbar. 

Kaltspulung linkes Ohr: Typisches Vorbeizeigen nach links in beiden Armen. 
Fallen typisch aber schwach. 

Kaltspulung rechtesOhr: KeinVorbeizeigen im rechten Arm nach rechts (auBen), 
bei Neigung des Kopfes auf die rechte Schulter kein Vorbeizeigen nach unten. 
Fallen typisch aber schwach. 

Befund nach weiteren 5 Wochen: Spontanes Zeigen jetzt in beiden Armen 
normal. 

Kaltspulung linkes Ohr: Typisches Vorbeizeigen nach links in beiden Armen. 

Kaltspulung rechtes Ohr: Kein Vorbeizeigen nach rechts in beiden Armen; 
bei Neigung des Kopfes auf die rechte Schulter kein Vorbeizeigen nach oben-unten. 

1 ) Neurolog. Centralbl. 33, 211. 1914. 
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Befund nach weiteren 3 Monaten: Spontanea Zeigen in beiden Armen, auch 
nach oben-unten, normal. Vestibularis beiderseits normal erregbar. 

Kaltspiilung linkes Ohr: TypischeB Vorbeizeigen nach links in beiden Armen. 
Fallen typisch, Kopfatellung ftndert typisch die Richtung. 

Kaltspiilung rechtes Ohr: Vorbeizeigen nach rechta in beiden Armen vor- 
handen, im rechten Arm stark, im linken Arm schwacher. Neigung des Kopfes 
auf die rechte Schulter: deutliches Vorbeizeigen in beiden Armen nach unten. 
Fallen typisch, Anderung der Kopfstellung Sndert die Richtung typisch. 

Fall 7 Befund: Mehrmalige Operationen wegen Meningitis serosa 
cystica iiber dem rechten Cerebellum und Cystenbildung in der rechten 
Kleinhimhemisphare bei Sclerosis multiplex cystica (?). Nach den 
Operationen: spontanes Vorbeizeigen im rechten Arm nach oben; 
Fehlen der kalorischen Vorbeizeigereaktionen im rechten Arm nach 
unten und nach auBen. Spa ter: spontanes Zeigen normal; kalorische 
Zeigereaktionen wieder alle typisch vorhanden. Fallen immer typisch. 

Vestibulares erregbar. 

• 

Fall 8. Frau Sch., 34 Jahre. 

Status Prof. Oppenheim: Vor4 Jahren Operation eines otitischen Abscesses 
im rechten Schlafenlappen. Danach wegen heftiger Kopfschnierzen mehrere Him-, 
Ventrikel- und Lumbalpunktionen. Seit einem halben Jahr will sie eine Delle in 
der linken Hinterhauptsgegend wahrgenommen ha ben. 

3 cm hinter dem linken Proc. mastoid, ist der Knochen dellenformig einge* 
sunken. Druck dort etwas schmerzhaft. Der Kopf wird nach links geneigt ge- 
halten, das Kinn nach rechts (im Sinne einer Anspannung des linken Sternocleido* 
mastoideus). Kein Ny., keine Blickbeschrankung. Fast komplette doppelseitige 
Areflexie der Cornea, bei briiskeren Untersuchungen ist rechts eine Reflexbewegung 
auslosbar. Seit 8 Tagen fiihlt sie keine Beruhrung der linken Cornea, rechts fiihlt 
sie etwas. Beim L&cheln hangt der linke Mundwinkel eine Spur. Kein Schwanken 
bei AugenschluB. LaBt sich nicht leieht aus dem Gleichgewicht bringen. Gehen und 
Kehrtmachen ohne Unsicherheit. Keine Bewegungsataxie in den Handen. Ob- 
wohl sie rechtshandig ist, besteht rechts deutliche Adiadochokinesis gegenliber 
links. AuBer starken Sehnenphanomenen wird sonst kein pathologischer Befund 
erhoben. Keine Pulsverlangsamung. 

Bar&nyscher Befund (Untersuchung durch Dr. Barany selbst): Spontaner 
Zeigeversuch normal Bei Warmspiilung des linken Ohrs fehlt die entspreehende 
Reaktion der linken Kleinhimhemisphare fur das Vorbeizeigen nach rechts (innen) 
im linken Arm. 

In seinem Bericht spricht sich Herr Prof. Oppenheim nach Aufz&hlung der 
Symptome dahin aus, daB diese den Verdacht erwecken, daB ein in der linken hin- 
teren Schadelgrube lokalisierter ProzeB vorliegt, und man am ehesten an eine 
Meningitis serosa circumscripta denken wiirde. 

Nach 6 Monaten, in denen sich die Kopfschmerzen gesteigert liatten, wurde 
folgender Baranyscher Befund erhoben: Linker Vestibularis normal erregbar fur 
kalt und warm (rechts wegen Trommelfellperforation nicht gepriift). 

Spontanes Zeigen im rechten Arm normal Spontanes Vorbeizeigen im linken 
Arm nach auBen. 

Nach kalorischer Reizung (warm und kalt) und ebenso nach derii Drehversuch 
sind die Vorbeizeigereaktionen nach auBen in beiden Armen vorhanden. Das Vor¬ 
beizeigen nach innen ist im rechten Arm vorhanden, fehlt dagegen im linken. 
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Die Fallreaktionen sind beiderseits vorhanden, aber schwach. Resultat: Im 
linken Arm spontanes Vorbeizeigen nach auBen und Fehlen der Vorbeizeigereaktion 
nach innen. 

Der iibrige gleichzeitig erhobene Status ergibt sich aus folgendem Bericht von 
Prof. Oppenheim: Das Ergebnis der Untersuchungen bei Frau Sch. ist kein ganz 
gleichm&Biges bei den verschiedenen Priifungen. Am konstantesten und gravie- 
rendsten ist jedenfalls der Barany ache Befund, der noch an Deutlichkeit ge- 
womien hat. Dazu kommt der Sitz des Kopfschmerzes in der linken Hinterhaupts- 
gegend, die eigentumliche Kopfhaltung, die ebenfalls auf die hintere linke Sch&del- 
grube deutet, die Druckempfindlichkeit des linken Hinterhaupts und der allerdings 
nicht erhebliche Grad der cerebellaren Ataxie. Unsicher ist das Verhalten des 
Comealreflexes. Man kann jetzt nur sagen, daB eine gewisse Abstumpfung beider¬ 
seits besteht; ebenso unsicher ist das Verhalten der Bewegungsfolge, die mehr auf 
der rechten Seite beeintrachtigt ist. Alles in allem besteht eine groBe Wahrschein- 
lichkeit, daB Verftnderungen im Bereich der linken Kleinhirnhemisphftre im Spiele 
sind. Ob es sich um greifbare, chirurgisch angreifbare handelt, ist nicht bestimmt 
zu sagen. Am meisten muB man an eine serose oder serofibrinose Meningitis 
denken. 

Bei der zweizeitigen Operation (F. Krause) fand sich genau der Diagnose 
entsprechend eine Arachnoidealcyste in der linken hinteren Schfidelgrube (Menin¬ 
gitis serosa cystica), auBerdem etwa ein EBloffel oder mehr seroser Fliissigkeit 
in der linken Kleinhirnhemisphare (Encephalitis serosa cystica) ohne deutliche 
Cystenwand. 

4 Wochen nach der Operation (vor der Entlassung) hat ten sich die Kopf- 
schmerzen wesentlich gebessert, auBer einer leichten Hypoinnervation des linken 
VII. und geringer Auspr&gung der Comealreflexe fand sich neurologisch nichts 
Abnormes, inbesondere keine cerebellare Ataxie und keine Adiadochokinesis. 

Gleichzeitig wurde folgender Baranyscher Befund erhoben: Spontan in bei- 
<len Armen kein Vorbeizeigen. 

Nach kalorischer Reizung (warm und kalt) war Vorbeizeigen in beiden Armen 
sowohl nach innen wie nach auBen typisch vorhanden. Die Fallreaktionen sind 
beiderseits typisch vorhanden. 

Fall 8 Befund: Meningitis serosa cystica (und Encephalitis serosa 
cystica) an der linken Kleinhirnhemisphare. Vestibulares erregbar. 
Spontanes Vorbeizeigen nach auBen und Fehlen der Vorbeizeigereaktion 
nach innen im linken Arm. Nach der Operation: Spontanes Zeigen 
normal, Vorbeizeigereaktionen (auch die vorher fehlende) typisch vor¬ 
handen. — Fallen immer typisch. 

Fall 9. Maurer Me., 31 Jahre. 

Seit 3 / 4 Jahren Kopfschmerzen, Erbrochon, Obelkeit, Schwindel, besonders 
beim Biicken und Aufstehen, er ist auch sehon hingefallen, Gang, a Is ob er betrun- 
ken ware, Sehstorung, Schlafsucht, Abgestorbensein der Beine. Alle Beschwerden 
mit zeitweiligen starken Remissionen. Atiologisch nichts zu eruieren, keine Lues, 
kein Potus, kein Bandwurm. 

Beiderseits Stauungspapille. S. 1. = a / 20 ; r. = 3 / 10 . Zunge kommt etwas nach 
links. Pupillen, A. B., V, VII, XII frei. Cornealreflcx beiderseits gleich. Heitenlage 
ohne EinfluB auf Augenbewegungen und Cornealreflex. Fliistersprache beider¬ 
seits 4 m. Gang etwas breitbeinig, beim raschen Uindrehen etwas Unsicherheit, 
die bei Kehrtmachen deutlich wird. M^iBiges Schwanken bei AugenschluB. Viel- 
leicht geringer Grad lokomotorischer Ataxie im linken Arm, im ubrigen keine 

Z. f. d. g. Neur. u. Psych. O. XXIV. # ‘)(] 
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Ataxie in den Extremitaten, keine Adiadochokinesis, keine Motilitats- oder Reflex- 
storungen. 

Bara nyscher Befund: Spontanes Zeigen normal. Kein spontaner Nystagmus. 
— Durch Kaltspiilung ist beiderseits starker typischer Nystagmus zu erzielen, 
danach ist in beiden Armen keine Vorbeizeigereaktion zu erzielen. — Naeh Drehen 
beiderseits typischer Nystagmus. Nach Drehen nach rechts starkes Vorbeizeigen 
nach rechts und sehr starkes Fallen nach rechts. Nach Drehen nach links maBigcs 
Fallen nach links, Vorbeizeigen im linken Arm nach links tritt nur schwach und liur 
einmal auf, dann wird sofort richtig gezeigt. 

Die Diagnose lautete f olgendermaBen: Meningitis serosa oder Tumor cerebri 
unbestimmter Lokalisation. 

Bei einer Trepanation, die uber dem linken Hinterhauptslappen (Prof. Wolff) 
vorgenommen wurde, wurden auch beide Kleinhirnhemisphfiren abgetastet, a her 
kein Tumor und auch sonst kein pathologischer Befund festgestellt, 

Danach besserten sich die Beschwerden allmahlich bis zu einem erheblichen 
Grade, andererseits kamen neue Beschwerden oder objektive Symptome niclit 
hinzu. 

Bei einer Untersuchung, die ein Jahr nach der Operation stattfand, gibt Patient 
an, daB die Kopfschmerzen nur noch zeitweise und nicht so heftigwie friiher auftreten. 
Erbrechen ist im letzten halben Jahr nur dreimal aufgetreten, dagegen best eh t der 
Schwindel und die Unsicherheit beim Gehen noch im wesentlichen unverandert. 
Auch das Sehen ist unverandert. AuBer dem lokalen Befund (osteoplastisehe 
Operation, dariiber kleinapfelgroBer pulsierender Hirnprolaps in der linken hin- 
teren Schadclhalfte), beiderseitiger Opticusatrophie e neuritide und der im selben 
Grad wie friiher bestehenden cerebellaren Ataxie findet sich kein pathologischer 
Befund. S. links = Y-, rechts = 1 / 4 . 

Bara ny scher Befund: 4 Monate nach der Operation: derselbe wie vor der 
Operation. Nach Kaltspiilung trotz sehr starker Reizung beiderseits kein Vorbei¬ 
zeigen, Fallen schwach vorhanden. Nach Drehen nach rechts starkes Vorbeizeigen 
und Fallen nach rechts, nach Drehen nach links maBiges Fallen nach links und 
schwaches, kurz dauerndes Vorbeizeigen nach links. 

Baranyscher Befund 1 Jahr nach der Operation: Spontanes Zeigen normal. 
Nystagmus nach Drehen und Kaltspiilung beiderseits typisch. Nach Kaltspiilung 
beiderseits typisches Vorbeizeigen im entspreehenden Arm nach auBen. Fallen ty¬ 
pisch, wird aber durch Anderung derKopfstellung nur wenig geandert. Nach Drehen 
nach beiden Seitcn typisches und starkes Vorbeizeigen in beiden Armen, insbesondere 
ist das Vorbeizeigen nach links stark und gleieh dem nach rechts. Fallen nach 
Drehen typisch, wird aber durch Anderung der Kopfstellung nur wenig geandert. 

Die Tatsaehe einerseits, daB schwerere Hirndrucksymptome seit der Operation 
fehlen, insbesondere auch das Nichthervortreten und gute Pulsieren des Pro¬ 
lapses, andererseits das Fehlen irgendweleher neuer Symptome und sehlieBlich 
auch die Wiederkehr der vorher gestorten Bara n vsehen Rcaktionen zur Norm 
bereehtigen uns zu der Annahme, daB (‘in Tumor cerebri weder vorliegt noch 
vorgelegen hat. W'ir glauben vielmehr, daB es sich, wie ja auch zuerst schon 
mit vermutet wurde, bei diesem Fall uin cine Meningit is serosa handelt, die. wie 
das ja lifters beobachtet wird, nach der dekompressiven Trepanation zum Still- 
stand gekommen ist. Die r latsache, daB die klinischen Ausfallssymptonu* vor 
allem in cerebellaren Storungen bestanden, und die Stbnmgen der Bara ny sehen 
Zeigereaktionen lassen mit der Mdglichkeit rechnen, daB diese Meningitis serosa 
vorwiegend iiber dem Gercbellum lokalisicrt war. Doch kann naturlich auch cine 
allgemeine ^buiingitis serosa vorwiegtuid odi»r ausschlieBlich c(‘rebellare Au>fall>- 
erscheinungen machen. 
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Fall9Befund: Meningitis serosa. Spontanes Zeigen normal. Vesti- 
bulares erregbar. Fehlen der beiderseitigen Vorbeizeigereaktionen bei 
kalorischer Reizung. Herabsetzung der Vorbeizeige- und Fallreaktionen 
nach links beim Drehversuch. Nach der Operation: normale Vorbei¬ 
zeige- und Fallreaktionen bei kalorischer Reizung und beim Drehversuch. 

C. Kleinhirnbriickenwinkeltumoren. 

Bei dem folgenden Fall (10) handelt es sich um einen Tumor, der 
sowohl pathologisch-anatomisch wie klinisch gewissermaCen eine tJber- 
gangsform vom Kleinhirntumor zum Kleinhimbriickenwinkeltumor 
bildet. Die darauf folgenden drei Falle (11—13) sind typische Klein- 
himbruckenwinkeltumoren. Da sie zum Teil noch nicht ausreichend 
nach den Baranvschen Methoden untersucht wurden, und ihre Ergeb- 
nisse mehr fiir die Vestibularis- als fiir die KJeinhimpriifung in Betracht 
kommen, sollen sie nur kiirzer mitgeteilt werden. 

Fall 10. Fraulein K., 29 Jahre, ist cin bereits von F. Krause mitgeteilter und 
vorgestellter Fall 1 ). Ich verweise wegen der niiheren Daten auf diese Publi- 
kation. Krause bcgriindet die Diagnose folgendermaBen: „Der Nystagmus, die 
Areflexie der Corneae, insbesondere auf dem linken nieht erblindeten Auge, und 
die Adiadochokinesis deuteten im Verein mit den allgeineinen Hirndruckerschei- 
nungen auf eine Neubildung in der hinteren Sehadelgrube, die zentrale Taubheit 
des linken Ohi*s und inotorische Storungen in der linken Hand auf die linke Cere- 
bellarhalfte, ausgesproehene meningealc Reizerscheinungen auf eine basale bis 
zum Wirbelkanal heranreiehende Geschwulst. Wahrseheinlieh hatte der Tumor 
seinen Sitz in der Gegend des Kleinhirnbriiekenwinkels. Die Rbntgenuntersuchung 
ergab keinen pathologisehen Behind. 4 * 

Hinzugefugt sei aus der Krankengeschichte der Refund einer Gehorprufung 
in Dresden: ,,Vollkommene Taubheit links, reehts Flustern auf 6m gehort. Beim 
Blick nach reehts schnellerer und horizontaler Nystagmus, beim Blick nach links 
etwas langsamerer und rotatorischer. Bulbi etwas umlierirrend. Drehnystagmus: 
Nach 5 Umdrehungen beiderseits lebhafter Bogengangs-Nystagmus. Kalorische 
Erregbarkeit des Labyrinths: reehts normal, links ganzlich aufgehobcn. Die 
Baranyschen Zeigeversuche ergaben keine pathologisehen Veranderungen.“ 

Bei der Operation (F. Krause) fand sich eine kuglige Geschwulst, die dem 
linken Felsenbein unniittelbar anlag, nach oben bis ans Tentorium reichte und 
nil ten auf der Schadel basis aufruhte. Sie war in der medialen Hiilfte von einer diinnen 
Schicht der linken Kleinhirnhemis])hare bedeckt. Krause bemerkt, daB es sich 
nicht um einen eigentlichen Kleinhirnbruckenwinkeltumor handelt, vSondern um 
einen Tumor, der von der seitlichen Arachnoidea-Pia der linken Kleinhirnhemisphare 
seinen Ausgang genommen hatte. Die mikroskopische Untersuchung bestatigte 
das. Das Kleinhirn selbst war von der Geschwulst nicht ergriffen worden. 

Die Patient in tiberstand die Operation gut. 3 Mona to nach der Operation 
erhielt Krause giinstige Nachriehten von ihr. 

Uns interessieren aus der Krankengeschichte noch folgende Daten: Unter¬ 
suchung durch Barany selbst 7 Tage nach der Operation. „Die Patientin zeigte 
mit der rechten Hand riehtig, mit der linken Hand zeigte sie einmal reehts, einmal 
links, einmal oben, einmal unten vorbei. Sie hatte groBe Schmcrzen und lieB sich 

x ) Berliner klin. Wochenschr. 50, 1913, Nr. 47. 
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wegen ihres schlechten Zustandes (Puls kaum fiihlbar, wahrend der Untersuchung 
bis auf 160 steigend) nicht fixieren. 

Am n&chsten Tage war der Zeigeversuch an der linken Hand von unten her 
vollkommen normal, beim Zeigen von der Seite ofters abweichend nach oben. 
aber nicht konstant. Keine Adiadochokinesis. Ataxie bestand beim Finger- 
Nasenversuch nur links eine Spur. Der Knie-Hackenversuch w r ar beiderseits 
normal. Zeigebewegungen des Beines waren normal. 

Barany schob die giinstigen Untersuchungsbefunde darauf, daB die linke 
bei der Operation nur in einem kleinen Rest noch vorhandene Kleinhirnhalfte 
durchdielangeKompressionfunktionsunfahiggeworden war.“ ( ? vgl. denOperations- 
bericht). 

Eine von mir6 Wochen spater vorgenommene Untersuchung ergab folgendes: 
Spontan: kein Vorbeizeigen in beiden Armen weder nach oben-unten, noch auBen- 
innen. 

Spontan-Nystagmus nach beiden Seiten, nach rechts starker als nach 
links (rechts bei Winkelstellung 15°, links bei Winkelstellung 30°). 

Spontan besteht Unsicherheit beim Stehen mit geschlossenen Augen unci 
FiiBen, aber kein ausgesprochenes Fallen nach einer bestimmten Richtung. 

Kalorische Reizung (kalt 18°). Beiderseits Vestibularis gut erregbar, links 
etwas schwacher als rechts. Der Nystagmus nach der Gegenseite wird erheblich 
verst arkt und tritt schon in einer Stellung auf, in der er spontan nicht besteht. Der 
Nystagmus nach der gleichen Seite wird wesentlich geringer. 

Trotzdem ist bei Reizung jeder Seite kein Vorbeizeigen in beiden Armen nach 
auBen-innen, und nach veranderter Kopfhaltung auch nicht nach oben-unten zu 
erziclen. 

Wegen dieses auffallenden Resultates soli diese Priifung wiederholt werden. 

2 Tage spater war das Ergebnis genau dasselbe. 

Trotz starker Reizung (bis zu etwa 400 ccm) und guter Erregbarkeit beider¬ 
seits keinerlei Vorbeizeigcreaktion, auch keine Fallreaktion. Der Romberg bleibt 
danach derselbe wie spontan, irgendeine Bevorzugung einer Richtung oder Ver- 
anderung durch Kopfhaltungsanderung ist nicht vorhanden. 

Kalorisch (42°) ist der rechte Vestibularis gut, der linke nur sehr schwach 
erregbar; auch hierbei beiderseits weder Vorbeizeige- noch Fallreaktionen. 

Bei einer gleichzeitig vorgenommenen Untersuchung durch Dr. Wagner er- 
gab sich, daB auch der Xervus acusticus sich vollig erholt hatte, und die Gohbr- 
]u'iifung keine wesentliche Differenz z wise hen rechts und links ergab. Die Vestibular- 
priifung hatte dasselbe Ergebnis wie mein oben mitgeteilter Befund. SamtlicheZeigc- 
versuehe ergaben vollig norm ales Verhalten, d. h. (nach Prof. Wagners eigener 
Mitteilung), daB, wie bei meiner Untersuchung, spontan und nach der kaloriscln-n 
Priifung riehtig gezeigt wurde und kein Vorbeizeigen auftrat. 

Fall 10 Befund: Tumor der Arachnoidea-Pia der linken Kleinhirn- 
hemisphare (atyj)ischer Kleinhimbruekenwinkeltumor). Aufhebung 
dcT linksseitigen Vestibulariserregbarkeit. Xach der Operation Vesti¬ 
bularis wieder erregbar. Spontanea Zeigen normal, beiderseits Fehlen 
aller Vorbeizeige- und Fallreaktionen bei kalorischer Priifung. 

Es geht schon aus der Krankengeschichte hervor, daB es sich hier 
uni einen ganz Ix^sonders lokalisierten Tumor handelt. Wie schon 
Krause hervorgehoben hat, ist es kein eigentlicher Kleinhirnbriicken- 
winkeltumor, andererseits ist es ja auch kein Tumor des Kleinhims, 
sondern ein das Kleinhirn von der Seite lier komprimierender Tumor. 
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So erklart sich auch die Symptomatologie, die viel mehr der des Acusti- 
eustumors als der des Kleinhimtumors entspricht. Aus diesen 
Griinden scheint es mir geboten, den Fall in meiner weiteren Be- 
sprechung als atypischen Kleinhirnbriickenwinkeltumor zu bezeichnen, 
ohne dabei seine pathologisch-anatomischen und im gewissen Sinne auch 
klinischen Besonderheiten zu vergessen. 

Fall 11. Herr L., 40 Jahre. 

Bericht von Prof. O ppenhei m: Herr L. leidct seit etwa l 1 /* Jahren an Kopf¬ 
schmerzen, nicht ganz so lange an rechtsseitiger Schwerhorigkeit, die sich seit deni 
gesteigert hat. Dazu hat sich cine Diplopie und schlicBlich cine Unsicherheit des 
Ganges gesellt. Der objektive Befund ergibt die typische Symptomatologie des 
rechtsseitigen Kleinhimbriickenwinkeltumors, namlich doppelseitige, rechts starker 
ausgesprochene Stauungspapille, nervose Taubheit auf dem rechten Ohr, Fehlen 
der kalorischen Reaktion rechts, Nystagmus in den seitlichen Endstellungen, be- 
sonders nach rechts, Areflexie der rechten Cornea, cerebellare Ataxie. Unter 
Einverstandnis mit 14tagiger Merkurialkur wird Operation fiir dringend not- 
wendig gehalten. 

Bei der Operation (F. Krause) wurde ein typischer Kleinhirn briicken win kel- 
tumor gefunden, der stumpf ausgelost werden konnte. Die Operation wurde in 
der nachsten Zeit gut iiberstanden, Nachrichten aus spaterer Zeit fehlen. 

Fall 11 Befund: Fehlen der kalorischen Erregbarkeit des rechten 
Vestibularis: rechtsseitiger Kleinhimbriickenwinkeltumor. 

Fall 12. Frau H., 27 Jahre. 

Bericht von Prof. O ppenhei m: Frau H.leidet seit 4 Monaten an Kopfschmerzen, 
Erbrechen, Schwindel und Sehstorung. Schon ungefahr seit 3 Monaten vorher 
besteht linksseitiges Ohrensausen, zu dem sich dann eine fortschreitende Schwer¬ 
horigkeit auf dem linken Ohr gesellt hat. Es findet sich doppelseitige Stauungs¬ 
papille, Prominenz der Bulbi, besonders des linken, leichte Parese des linken VII., 
namentlich des oberen Astes, Nystagmus beim Bhck nach links und Blickparese, 
Areflexie der linken Cornea, nervose Schwerhorigkeit links und eine geringe 
Adiadochokinesis der linken Hand. Es handelt sich also um die typische Sym¬ 
ptomatologie des linksseitigen Acusticustumors. VVenn auch das vollige Fehlen 
der cerebellaren Ataxie zu einer gewissen Zuruckhaltung in der Diagnose mahnt, 
drangt doch die rasch zunehmende Sehstorung zu operativem Einschreiten. 

VIII-Befund: Spontaner Nystagmus nach links mit Blickparese. Gehor: 
rechts normal, links fast vollige Aufhebung der akustischen Erregbarkeit. Linker 
Vestibularis typisch erregbar, dabei etwas leichter erregbar als normal; bei Kalt- 
spiilung links tritt sofort Nystagmus nach rechts ein. 

Bei der Operation (F. Krause) wird ein 5,7cm langer, mehrlappiger Tumor 
im linken Kleinhimbriickenwinkel exstirpiert. Einige Zeit spater Exitus. 

Fall 12 Befund: Ubererregbarkeit des linken Vestibularis bei fast 
aufgehobener linksseitiger Cochlearisfunktion. Linksseitiger Kleinhim- 
briickenwinkeltumor. 

Fall 13. R., Tischler, 28 Jahre. 

Seit 2 Jahren Kopfschmerzen, seit mehreren Monaten Sehstorung, Erbrechen, 
Taumeln beim Gehen, schlechtes Horen rechts. 

Der wesentliche Status ergibt sich aus folgendera Bericht von Prof. 
Oppenheim: Herr R. bietet aulier den optischen (bi‘iderseitige Stauungs¬ 
papille) folgende Symptome: Blickparese nach rechts mit Nystagmus, Hypo- 
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rcflexie der rechten Cornea, die sich in der linken Seitenlage zur Areflexie 
steigert, Hypalgesie im rechten Trigeminus, nervose Schwerhorigkeit, besonders 
auf dem rechten Ohr und cerebeUare Ataxic. Xach diesem Befunde muB das Leiden 
ills eine Neubildung in der rechten Schadelgrube angesehen werden, und zwar 
handelt es sich wahrscheinlich um eine Geschwulst des rechten Acusticus bzw. 
des rechten KleinhirnbriickenwinkeIs. Es wird Operation empfohlen. 

VIII-Bcfund: Flustersprache rechts fiir hohe Worte 5 m, fur tiefe Worte 
1 / 2 m, links normal. Weber nicht lateralisiert. Knochen- und Luftleitung rechts 
sehr stark herabgesetzt, links wenig herabgesetzt, beiderseits fiir hohe Tone weniger 
a Is fiir tiefe. Spoilt a nes Fallen besonders nach rechts. Spontaner Nystagmus 
nach rechts mit Blickparese, nach links sind die Blickbewegungen frei und der 
Nystagmus gering. In der linken Seitenlage nimrnt der Nystagmus beim Blick nach 
rechtvS zu. Durch kalorische Reize ist der rechte Vestibularis nicht erregbar, der 
linke sehr schvvach erregbar. Nach Rechtsdrehung wird der Nystagmus nach links 
starker, der nach rechts abgeschwacht. Nach Linksdrehung tritt keine wesentliche 
Anderung des Spontan-Nystagmus auf. 

Bei der Operation (F. Krause) fand sich eine daumen- bis taubencigroBc 
Oeschwulst in der rechten Kleinhirnbruckenwinkelgegend, die vollstandig ex- 
stirpiert wurde. Exit us nach 8 Tagen. 

Fall 13 Befund: Aufhebung der kalorischcn Vestibulariserregbarkeit 
rechts. Starke Herabsetzung der Cochleariserregbarkeit rechts. Herab- 
setzung der Vestibularis- und Cochleariserregbarkeit links. Rechtsseitiger 
Kleinhimbriickenwinkeltumor. 

D. Tumoren verschiedener (nicht cerebellarer) Lokalisation. 

Ich teile nun zuerst noch zwei Krankengeschichten mit, in denen 
sich positive Baranysche Befunde fanden. Der erste Fall war ein 
Yierhiigel tumor (14). Die Lokalisation des zweiten Falles (15) ist mangels 
einer Autopsie eine unbestimmte. Dann lasse ich noch kurz zwei Falle 
mit normalem Baranyschen Befunde folgen, einen Ponstumor (10) 
und einen Ventrikeltumor (17), die wegen dieser Befunde mit Riieksicht 
auf die klinische Diagnose Interesse haben. 

Fall 14. F. M., 10 Jahrc. 

Es handed! sich bier urn einen bereits von Oppenheim und Krause de¬ 
mons! rierten und publizicrten 1 ) Fall von Yierhiigeltumor. Ich entnehmc die 
wesentlichen Oaten dieser Fublikation. 

Bericht von Prof. Oppenheim: ,,Bci dem F. M. finde ich folgcnde Sym- 
ptome: Bciderseits hochgradige Stauungspapille mit lx*trachtlicher Herabsetzung 
der zentralcn Selischarfe. besonders auf dem linken Atige. Totale Blicklahmung 
nach oben, Lahmung des linken Abducens, Parcsc des rechten, Lahmung des 
Sphincter papillae, wahrend der Akkommodationsmuskel normal ist. I)azu 
kommt cine leichtc ccrcbellare Ataxic und cine auffallende Yerlangsamung der 
Bewegungsfolge in den Hunden, die a her vielleicht nur als Ungcschieklichkcit 
bzw. mangelliafte ('bung zu dcuten ist. Schlielilieh ist noch auf die Nchlafsucht 
Und Benommenheit (Harnv(»rhaltung) hinzuweisen. Nach alledem nchme ich an, 
daB es sich um eine Neubildung im Bereieh der Vierhiigclgegend und des III. Ven- 
tf ikids handelt. Man konntc auch an das Cerebellum denken. Doeh spricht da- 

J ) Berlin. klin. Wochenschr. 50, ‘251b. 1015. 
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gegen die Art der Augenmuskellahmung und die sehr geringe Ausbildung der 
cerebellaren Ataxie. 

Der spontane Zeigeversuch ist auch normal. Der kalorische Nystagmus 
(s. u.) ist beiderseits in normaler Weise hervorzurufen. Trotzdem gelingt. es 
beiderseits nicht, die B4r4nyschen Vorbeizeigereaktionen zu erzielen, wahrend 
die Fallreaktionen von beiden Seiten her zu erzielen sind“. — Nach Hinweis auf 
die Abschwachung der Sehnenphanomene wird die dekompressive Trepanation 
empfohlen. 

Zweiter B4r4nyscher Bcfund: Die B4r4nysche Untersuchung ergibt heute 
genau dasselbe wie gestem (s. oben). Kalorischer Nystagmus (18°) beiderseits 
normal auszulosen. Vorbeizeigereaktionen beiderseits nicht zu erzielen, dagegen 
Fallreaktionen beiderseits vorhanden, rechts starker als links. Ergibt sich daraus 
auch kein lokalisierter Ausfall fiir das Cerebellum, so ist der Befund doch im 
Sinne einer cerebellaren Schadigung zu deuten. Wenn er auch mehr fiir eine Druck- 
wirkung auf das Cerebellum spricht, so ist doch mit der Moglichkeit einer Lokali- 
sation im Cerebellum zu rechnen. 

Untersuchung nach 14 Tagen: Auch bei der heutigen Untersuchung derselbe 
Refund. Heute wairde auch mit 42° beiderseits gespiilt. Das Ergebnis ist das- 
sell)e wie bei Kaltspiilung, nur daB die Fallreaktionen nicht so stark wie bei 
Kaltreizung sind. 

Bei der Operation w r urde der diagnostizierte Vierhiigeltumor gefunden. Pa¬ 
tient hat die Operation gut iiberstanden (Naheres bei Oppenheim und Krause). 

Bar4nysche Untersuchung ca. 7 Wochen nach der Operation: 

Kaltspiilung linkes Ohr: Nystagmus typisch und stark. Danach kein seit- 
liches Vorbeizeigen; danach kein deutliches Fallen. 

Kaltspiilung rechtes Ohr: Nystagmus typisch und stark, wie links. Danach 
linker Arm: kein Vorbeizeigen. Rechter Arm: deutliches Vorbeizeigen nach auBen 
von normaler Intensitat (!). Kopf auf die linke Schulter: Linker Arm Vorbeizeigen 
nach oben angedeutet; rechter Arm kein Vorbeizeigen. Geringes Fallen nach 
rechts (wesentlich schwiicher als vor der Operation). 

Fall 14 Befund: Vestibularis beiderseits erregbar. Spontanes Zeigen 
normal. Fehlen aller Vorbeizeigereaktionen. — Vierhiigeltumor. Nach 
der Operation: Vorbeizeigereaktion im rechten Arm nach auBen normal 
vorhanden, Fehlen der Ubrigen \ T orbeizeigereaktionen. Fallreaktionen vor 
der Operation vorhanden, rechts starker als links, nach der Operation 
stark herabgesetzt. 

Fall 15. Frl. Ma., 17 Jahre. 

Status Oppenheim: Vor eincm Jahr Ohnmachtsanfall oline Kriimpfe, seit- 
dcm Kopfschmcrzen. Einige Monate spiitcr Wiederholung dcs Anfalls. Zunahmc 
der Kopfschmcrzen, Erbrechen, Rauscheii in beiden Ohren, Abnahme des Sehens, 
Unsiehcrheit beim Laufen. Friiher zeitweilig Doppeltschen. Seit 1V 2 Jahren 
besteht Amenorrhoe. 

Nystagmus nach beiden Seiten mit etwas Blickbeschrankung; leichter Ny¬ 
stagmus nach oben, nicht nach unten. Rechts Atrophia optici ex neuritide, links 
Stauungspapille. Rechts Lichtschimm(‘r, links Fingerzahlen in einem Meter. 
Pupillenrcaktion links prompt, rechts tnige. < Jesichtsfeld nach alien Seiten, besonders 
nach oben und unten cingcengt. Im iibrigen sind (lit* Hirnnerven, auch Geruch 
und Geschmack frei, Gornealreflex vorhanden. Druck hinter deni rechten Pro¬ 
cessus mastoideus schmerzhaft. GefaBgerausch iiber der rechten Parietalschuppe, 
auch iiber der linken Hinterhauptssehuppe und dem Schlafenbein. An den oberen 
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Extremitaten Reflexe beiderseits gleich. Handedruck beiderseits kraftig, rechts 
kraftiger als links. Keine Ataxie. Die Bewegungsfolge ist links besser als rechts. 
An den unteren Extremitaten normale Reflexe, keine Ataxie. Beim Stehen cere* 
bellare Ataxie mit Neigung nach hinten zu fallen. Sie laflt sich leieht aus dem 
Gleichgewicht bringen, kann nicht allein auf Fersen oder FuBspitzen stehen. 
Unipedales Stehen ist nur einen Moment moglich, links besser als rechts. Beim 
Gehen cere bellare Ataxie und Deviation nach rechts. 

Klinische Diagnose: Endokranielle Neubildung. Der Sitz laBt sich mit 
einer gewissen Wahrscheinlichkeit im Cerebellum annehmen, und zwar so, dull 
der Mittellappen bzw. Vermis beteiligt ist, und die rechte Hemisphare etwas mehr 
in Mitleidenschaft gezogen ist. Gegen diese Annahme scheint nur die Amenorrhee 
zu sprechen, doch laBt sich diese, wenn sie iiberhaupt cerebral bedingt ist, aus 
dem begleitenden Hydrocephalus und dem Druck auf die Hypophysis zur Geniige 
erklaren. Das Fehlen von Schwindel und Erbrechen ist wohl etwas auffallig, 
aber doch keinesfalls ganz ungewdhnlich. DaB alles auf einem reinen Hydro¬ 
cephalus beruht, ist sehr unwahrscheinlich. Wegen der Erscheinungen, daB auch 
ein Nystagmus nach oben besteht, daB die Pupillenreaktion rechts ungewohnlich 
trage ist, kann auch die Moglichkeit, daB die Neubildung bis ins Vierhiigelgebiet 
reicht, nicht ausgeschlossen werden. Mehr Wahrscheinlichkeit hat aber doch der 
cerebellare Sitz. 

B4r4nyscher Befund: Fliistersprache beiderseits 4 m. Trommelfell beider¬ 
seits normal. 

Spontan besteht starkes Fallen nach rechts hinten beim Romberg, auch 
schon bei offenen Augen. Sie laBt sich leichter nach rechts als nach links fort- 
stoBen. Spontan besteht kein Vorbeizeigen nach auBen-innen, oben-unten. 
Spontan: Grobschlagiger Nystagmus nach beiden Seiten, nach links starker als 
nach rechts. 

Kaltspiilung rechtes Ohr: Spontaner Nystagmus nach links sehr verstarkt, 
nach rechts ausgeloscht (bei normalem Reiz). Vorbeizeigen im rechten Arm 
nach rechts (auBen) nur wenig und kurz dauernd, im linken Arm kein Vorbei¬ 
zeigen nach rechts (innen). Fallen nach rechts sehr stark, wird durch Anderurg 
der Kopfstellung typisch beeinfluBt. 

Kaltspiilung linkes Ohr: Spontaner Nystagmus nach rechts sehr verstarkt, 
nach links ausgeloscht (bei normalem Reiz). Vorbeizeigen im linken Arm nach 
links sehr stark und lang dauernd (es ist wesentlich starker als bei Rechtsreizung 
das Vorbeizeigen im rechten Arm nach rechts). Im rechten Arm Vorbeizeigen 
nach links (innen) schwach vorhanden. Fallen nach links vorhanden, aber schwach 
(viel schwacher als das Fallen nach rechts bei Rechtsreizung); Anderung der 
Kopfstellung andert die Fallrichtung typisch. Auf die iibrigen Reaktionen (ins- 
besondere Zeigen nach oben-unten) muB mit Riicksicht auf Verband und Zustand 
der Patientin verzichtet werden. 

Resultat: Vestibularis beiderseits normal erregbar. ProzeB in der rechten 
Kleinhirnhemisphare und im rechten Wurm. (Herabsetzung einer Zeigereaktion; 
spontanes Fallen; Differenz im Fallen nach Reizung beider Seiten.) 

Bei der zweizeitigen Operation (F. Krause) war nach Freilegung der rechten 
Oerebellarhalfte an dieser kein Tumor zu finden. Punktion verlief negativ, quere 
Incision des Cerebellums war gleichfalls ohne Ergebnis. Der Wurm wurde von 
oben nach unten gespalten, es fand sich kein Tumor. Wegen mangelnder Sym- 
ptome und drohenden Koliapses wurde die linke Cerebellarhalfte nicht mehr 
freigelegt. 

Exit us nach 3 Wochen. Sektion wurde nicht gestattet. 

Fall 15 Befund: Himtumor unbestiminter Lokalisation (keine 
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Autopsie). Vestibularis beiderseits erregbar. Spontanes Zeigen normal, 
Herabsetzung der Vorbeizeigereaktion nach auBen im rechten Arm 
gegeniiber links. Spontanes Fallen nach rechts. Starkere kalorische 
Fallreaktion nach rechts als nach links. 

Der Fall muB leider mangels einer Autopsie als ein durchaus un- 
geklarter bestehen bleiben. Die Diagnose: Tumor cerebri mit EinschluB 
der Meningitis serosa scheint mir sicher zu sein. (Kopfschmerz, Er- 
brechen, Stauungspapille, resp. Atrophia ex neuritide, GefaBgerausch). 
Betreffs der Lokalisation lassen sich neue Erwagungen zu den vor der 
Operation gemachten nicht hinzufiigen. AuBer dem Cerebellum, fur 
das ja das meiste sprach (starke cerebellare Ataxie, Adiadochokinesis, 
der Ausfall der Barany schert Priifung), und das auch nach der negativ 
verlaufenen Operation natiirlich nicht vollig ausgeschlossen werden 
kann — die linke Cerebellarhalfte konnte gar nicht freigelegt werden —, 
kommen noch in Betracht das Vierhiigelgebiet (Nystagmus nach oben, Ver- 
halten der Pupillenreaktion) und die Gegend der Hypophysis (Amenorrhoe). 
Meningitis serosa laBt sich natiirlich nicht ausschlieBen, allerdings ist 
eine Atiologie dafiir nicht vorhanden. Ich glaube, daB uns eine klinische 
Bewertung der Symptome in diesem Falle nicht weiter fiihren kann. 
und muB also die Lokalisation leider unbestimmt lassen. 

Fall 16. Landwirt CL, 32 Jahre 1 ). 

Seit einem Jahr Doppeltsehen, linksseitige Gesichtsl&hmung, Sprachstorung, 
Sehstorung links, Hdrstbrung und Ohrensausen links, unsicherer und schwankendcr 
Gang, SchwindeL Kopfschmerzen. Wassermann negativ. Rontgenologisch: ver- 
dftchtiger Schatten an der Basis der mittleren linken Sch&delgrube. Der Status 
ergibt sich aus folgendem Bericht von Prof. Oppenheim: Es finden sich bei dem 
Patienten folgende Erscheinungen: Beiderseitige Abducenslahmung mit Andeutung 
von Blickparese und Nystagmus in den seitlichen Endstellungen, besonders nach 
rechts. Hyporeflexie der Corneae, Parese des linken VII., verbunden mit Contrac- 
tur. (Diese Parese betrifft auch die oberen Zweige. Eine Veranderung der elektri- 
schen Erregbarkeit findet sich nur insofern, als die galvanische Anodenzuckung im 
Orbicularis etwas erhoht und verlangsamt ist.) Taubheit links, deren Natur noch 
weiter festzustellen ist, Dysarthrie, Dysphagie, cerebellare Ataxie mit Neigung 
nach links zu fallen, Adiadochokinesis, besonders mit Beteiligung der linken Hand. 
Erhohung der Sehnenphanomene in alien vier Extremitaten, schlieBlich Tachy* 
kardie und Tachypnoe. 

Diagnose: Neubildung oder Cyste in den Gebilden der hinteren Sch&delgrubc, 
besonders der linken Seite. Das Ausgangsgebiet ist wahrscheinlich die linke Halfte 
der Pons-Oblongata in ihrem nach dem IV. Ventrikel zu gelegenen Abschnitt. 

Aus der Krankengeschichte sei hinzugefiigt: Ophthalmoskopisch: die tempora- 
len Papillenhalften sind etwas blasser als normal, sonst kein pathologischer Befund. 
In beiden Handen bei Zielbewegungen etwas Wackeln, in der linken Hand etwas 
Dysmetrie, bzw. leichte Bewegungsataxie. In der rechten Seitenlage wird der 
Nystagmus nach links etwas deutlicher, in der linken Seitenlage wird der nach 
rechts ausgiebiger. Gehor rechts erhalten, links aufgehoben (Mittelohrentzundimg 
vor einem Jahr). 

! ) Der Fall wird noch von anderer Skdte ausfiihrlich publiziert w r erden. 
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Spontaner Zeigeversuch beiderscits normal. Vestibularis beiderscits bei Kalt- 
spiilung erregbar, ohne Differenz (entspreehende Xy-Bewegung an dem Auge, an 
dem sie der Internus bewirkt, typisch, am anderen Auge iiberschreiten die Be- 
wegungen nicht wesentlich die Mittellinie: Abducensparese). Vorbeizeigen naeh 
kaiorischer Reizung beiderscits typisch, aber schwach. Fallen nach beiden Seiten 
typisch. 

Bei einer 8 Tage spater vorgekommenen Untersuchung wurde der Befund, der 
sieh noch starker ausgebildet hatte, und die Diagnose bestatigt. Exitus nach einigen 
Tagen. 

Bei der Soktion zeigte Pons und Medulla oblongata eine ungewohnliche Volu- 
menzunahme, dabei eine Auftreibung bzw. Vergrdl>erung der Form. Auf dem Durch- 
schnitt durch den Pons sieht man nirgends einen abgegrenzten Tumor, sondern nur 
die allgemeine Volumenzunahme. Es ist offenbar das Bild der als Hypertrophie 
imponierenden diffuse n Gliomatose. Die mikroskopisehe Untersuchung be- 
stiitigte diese Diagnose. 

Fall 16 Befund: Vestibularis beiderscits erregbar. Spontanes Zeigen 
normal. Zeige-undFallreaktionen typisch vorhanden. Diffuse Gliomatose 
von Pons und Medulla oblongata. 

Fall 17. Herr B., 24 Jahre. 

Der Patient wurde Herrn Dr. Bara ny gelegentlieh eines von ihm abgehaltenen 
Kurses in Berlin von anderer Seitc unter dem Verdacht des Kleinhirn- oder Klein- 
hirnbruckenwinkeitumors zugcfiihrt. Die von Herrn Dr. Barany vorgenommene 
Untersuchung ergab einen normalcn Befund, so dab dieser durch seine Methodcn 
die Diagnose nicht stutzen konnte. — Nach einer spater vorgenommenen Unter¬ 
suchung gab Herr Prof. Oppenheim folgenden Bericht: Es besteht auBer den 
Augensymptomen (beiderseitige Stauungspapille) eine rechtsseitige VH-Parese, be* 
senders des oberen Astes, ferner muBige cere India re Ataxie, speziell hervorzuheben 
ist das Fehlen des Nystagmus, der Adiadochokinesis und der Corneahyporeflexie. 
Die Diagnose schwankt zwischen einer Xeubilclung und einer Meningitis serosa 
circumscripta. An letztere mdchte ich besonders auch im Hinblick auf das um- 
seliricbenc Hautbdem denken. Die Lokalisation des Prozesses ist schwierig, doch 
hat man alien AnlaB, an die rechte hintere Schadelgrube zu denken, da die VIII- 
und VII-Affektionen die markantesten Symptome bilden. Allerdings ist es auffallend. 
daB sieh nur eine Affektion des Xervus cochlearis, nicht des Vestibularis feststellen 
la lit. Dieser ist eher iibererregbar. Es konnte sieh also uni einen Tumor im Bereieh 
dieser Xerven oder eine serose Meningitis an der Kleinhirnbasis rechts handeln. 
Aber der Fall g(*hbrt zu den unsicheren, an die man mit Vorsicht herangehen muU. 

A us der Krankengeschichte sei hinzugefugt: Seit einem halben Jahr Sehstorung 
und Horstdrung rechts, Kopfsehmerzen, kein Erbrechen, kein Schwindel. Hypal- 
gesie im rechtcn Trigeminus. Der Gang ist unsieher, breitbeinig, sehr deutlieh ist 
die Unsiclu»rheit beim Umdrchen und Biicken. Unipedales Stehen sehr mangel ha ft. 
Fhistersprache links — 2 1 2 m, rechts — 1 m. Kopfknoclienleitung beiderscits 
gestdrt, l)esonders fiir hohe Tone, rechts mehr als links. Weber nicht lateralisiert. 
Rinne links positiv. 

Kein Spontan-Nystagmus. Spontanes Zeigen beiderscits normal. Vestibularis 
beiderscits sehr leicht erregbar, danaeh Vorbeizeigen naeh innen und auBen bcider- 
seits vorhanden; Fullrcaktion beiderscits tvpisch. Dabei starker Schwindel und 
l belkeit. 

Eine Untersuchung von Prof. Oppenheim naeh einigen Tagen ergab auBcr- 
dem Xeigung nach rechts zu fallen, Yerlangsamung der Bewegungsfolge in der 
linken Hand, Herabsetzung des rechtcn Cornealreflexes. Er berichtet: ,,Die 
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Diagnose bleibt die im ersten Bericht angefuhrte, daB es sieh um eine Xeubildung 
oder um einen cystischen ProzeB in der rechten hinteren Schadelgrube im Be- 
reich der VII- und VIII-\Vurzein handeln diirfte, sei es, daB die Basis oder die 
reehte Cerebellarhalfte den Ausgangspunkt des Leidens bildet. Die starke Ausbil- 
dung der Stauungspapille und die cerebellar© Ataxie spricht etwas mehr fur die 
letztere Ansicht.“ 

Am selben Tage: Aueh heute kein spontanes Vorbeizeigen in beiden Sehulter- 
und Handgelenken, weder nach auBen-iiinen, noch nach oben-unten. 

Beider zweizeitigenOperation (F. Krause)lieB der Behind die Mbglichkeit einer 
subduralen Meningitis serosa circumscripta chronica unter dem Occipitalpol zu. 
Bei einer Spaltung der rechten Kleinhirnhemisphare erschien der Rindenbezirk 
normal, die zentral gelegene Kleinhirnsubstanz dagegen erweicht, aueh graurotlieh 
verfarbt. Konsistenzunterscheid bestand nirgends. Die Hemisphare wurde zum 
groBten Teil entfernt. 

Exit us nach einigen Tagen. 

Bei der Sektion fand sieh ein die ganzen Ventrikel ausfullender groBer Tumor, 
der sieh in gleiehmaBiger Weise durch Seiten- und dritten Ventrikel erst reck te und 
nach hinten Vierhiigel und Kleinhirn uberlagerte. 

Fall 17 Behind: Vestibularis beiderseits sehr leicht erregbar. Spon¬ 
tanes Zeigen normal. Zeigereaktionen und Fallreaktionen typisch vor- 
lianden. — Ventrikeltumor. 

I. Yestibularisfunktion. 

Betrachten vvir zuerst den spontanen Nystagmus, so bestatigen 
unsere Falle die bereits bekannten Tatsachen. Der spontane Nystagmus 
fehlt einerseits bei Erkrankungen der hinteren Schadelgrube, insbesondere 
des Kleinhirns und Kleinhirnbriickenwinkels nur sehr selten. In alien 
meinen Fallen von Kleinhirntumoren und Kleinhirn briickenwinkel- 
tumoren war spontaner Nystagmus, mehr oder weniger stark aus- 
gesprochen, vorhanden. Er felilte iiberhaupt nur bei dem Ventrikel¬ 
tumor (Fall 17) und in zwei Fallen von Meningitis serosa mit Klein- 
hirnsymptomen (Falle 8 und 9). Letzteres ist aus diagnostischen Griin- 
den nicht uninteressant, wenn sieh aueh weitere Schliisse daraus nicht 
ziehen lassen. 

Andererseits besteht eine konstante Bezieluing der Richtung des 
spontanen Nystagmus zur Seite der Erkrankung bei Kleinhirnaffektionen 
nicht, wie das ja allgemein bekannt ist. In meinen Fallen war der 
Nystagmus meist nach beiden Seiten gleich stark, \yei zwei Fallen (3 und 
7) war er zur Seite der Erkrankung starker, in einem Fall (4) zur ge- 
sunden Seite starker, in einem Fall eines median sitzenden Tumors (5) 
war er besonders stark nach rechts. 

Bei Kleinhirnbriickcnwinkeltumoren ist dagegen der Nystagmus zur 
kranken Seite meist der starker©, wie das von () j) pe nliei m und anderen 
beschrielien worden ist. \’on imunen 4 Kleinhirnbriickenwinkeltumoren 
hatte einer (Fall 12) Nystagmus zur kranken Seite, bei zweien (11, 13) 
war der Nystagmus zur kranken Seite starker als der zur gesunden; in 
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einem Fall (10) war Nystagmus nach beiden Seiten vorhanden, im Be- 
ginn der Erkrankung aber nur solcher zur kranken Seite konstatiert 
worden. 

Die zuerst von 0 p penhei m gemachte Feststellung der Veranderung 
des Nystagmus in Seitenlage konnte bei mehreren unserer Falle besta- 
tigt werden (1, 2, 5, 6, 16); es wurde dabei regelmaBig eine Verstarkung 
des Nystagmus nach der der Seitenlage entgegengesetzten Richtung 
beobachtet. 

Bei der funktionellen Priifung der Vestibulariserregbarkeit steht ja 
der Drehversuch wegen seiner gleichzeitigen Wirkung auf beide Vesti- 
bularapparate weit hinter der kalorischen Priifung zuriick. Differenzen 
in der Erregbarkeit beider Vestibulares sind durch den Drehversuch 
praktisch nicht festzustellen. Nur bei Unerregbarkeit einer Seite 
konnen wir, wenigstens bei relativ frischer Erkrankung, eventuell ein 
Resultat erheben. Beim Drehversuch wird der Nachnystagmus mehr 
von dem der Drehrichtung entgegengesetzten Vestibularapparat her- 
vorgerufen. Daher ist zu erwarten, daB bei Unerregbarkeit eines La- 
byrinths der Nachnystagmus zur kranken Seite nach Drehen zur ge- 
sunden Seite 6chwacher ist als der Nachnystagmus zur gesunden Seite 
nach Drehen zur kranken Seite. Das haben sowohl Barany 1 ) wie 
Sonntag und Wolff 2 ) feststellen konnen. Und so beobachtete ic-h 
auch bei einem rechtsseitigen Kleinhimbruckenwinkeltumor (Fall 13) 
eine Unveranderbarkeit des spontanen Nystagmus nach Drehung zur 
gesunden Seite, und eine Verstarkung des Nystagmus zur gesunden 
Seite nach Drehung zur kranken Seite. Dieses Verhalten entsprach 
auch der kalorischen Herabsetzung der Erregbarkeit rechts. Da aber 
die Differenz im Drehnystagmus sich nach langer dauemden Zerstonm- 
gen eines Vestibularapparates wieder ausgleicht, so ist bei langer be- 
stehenden Erkrankungen, also gerade bei Acusticustumoren, der 
negative Ausfall dieser Priifung von keiner diagnostischen Be- 
deutung. 

Der groBeWert der kalorischen Erregbarkeitspriifung des Vesti¬ 
bularis bestatigte sich auch bei der Untersuchung meiner Falle. Von 
den 4 Kleinhirnbriickenwinkeltumoren zeigten zwei (Falle 11, 13) eine 
Unerregbarkeit auf der kranken Seite. Das ist eine schon oft beschriebene 
Tatsache (Barany, Claus, Wagner usw.), die von so erheblicher 
diagnostischer Bedeutung ist, daB bei Verdacht auf Kleinhimbrucken¬ 
winkeltumor ein neurologischer Status ohne kalorische Untersuchung 
des Vestibularis als liickenhaft zu bezeichnen ist. DaB in dem einen 
meiner Falle (13) auch die kalorische Reaktion der gegenuberliegenden 
Seite zwar nicht fehlte. aber doch herabgesetzt war — einen derartigen 

*) Handbuck d. Neurol, v. Lewandowsky, I, S. 919. 

2 ) Anlcitung zur Funktionspriifung des Ohres. Berlin 1912. S. Karger. 
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Fall hat auch Neumann 1 ) beschrieben —, ist bemerkenswert, aber 
von keiner entscheidenden Bedeutung. Denn auch sonst sind ja oft ini 
klinischen Bilde gewohnlich durch Druckwirkung zu erklarende Be- 
teiligungen der kontralateralen Seite, Affektion des gegeniiberliegenden 
Cochlearis, Trigeminus, Facialis usw. beobachtet worden, dab auch die 
Beteiligung des kontralateralen Vestibularis nichts Auffalliges hat. 
GroBere diagnostische Schwierigkeiten werden auch gewohnlich nicht 
dadurch entstehen, da die Symptome auf der kranken Seite die erheb- 
lich gravierenderen zu sein pflegen. 

Bei einem Fall von Kleinhimbruckenwankeltumor (10) war die 
kalorische Reaktion vor der Operation ganzlich erloschen, nach der 
Operation kehrte sie, wenn auch in gegeniiber der gesunden Seite ver- 
mindertem Grade wieder. Ebenso verhielt sich iibrigens die Funktion 
des Cochlearis. Das zeigt schon, daB es sich um keine Zerstorung des 
Nerven handeln konnte, sondern im wesentlichen um Kompressions- 
wirkung. Das wurde ja auch durch den Befund bei der Operation er- 
w iesen, der einen von der Arachnoidea-Pia des Cerebellums ausgehenden, 
atypisch im Kleinhimbriickenwinkel liegenden Tumor ergab (vgl. S.551). 
Die Funktionspriifung bestiitigte also spater die Intaktheit des Xervus 
acusticus in seinen zwei Teilen und zeigte die Erholungsfahigkeit des 
Nerven von der Kompression. 

DaB aber auch bei einer Affektion des Nervus acusticus selbst 
seine beiden Anteile nicht gleichmaBig betroffen zu sein brauchen, ist 
schon ofter beobachtet worden. Zange 2 ) hat einen derartigen Fall 
auch eingehend anatomisch untersucht, bei dem der Cochlearis stark, 
der Vestibularis fast gar nicht betroffen war. Es handelte sich um einen 
komprimierenden Tumor. Zange betont aber auch, daB bei durch- 
wachsenden Tumoren einzelne Fasem erhalten sein konnen, und dann 
grobere Funktionsausfalle felilen komien. Diese brauchen iiberhaupt 
nicht der GroBe des Tumors parallel zu gelien. DaB auch rein kompri- 
mierende Tumoren selir erhebliche, ja sogar totale Ausfiille maehen 
komien, zeigt unser eben besprochener Fall (10). 

Ein Beispiel nun fiir die Dissoziation von Cochlearis- und Vestibu- 
larisfunktion ist unser vierter Kleinhirnbruckenwinkeltunior (Fall 12). 
Bei ihm war die akustische (cochleare) Erregbarkeit stark herabgesetzt, 
die vestibulare erhalten, ja es bestand sogar eine gewisse t v bererregbar- 
keit. Ein derartiger Befund ist wohl bisher noch nicht beschrieben. Ent- 
gegengesetzte Falle mit Erhaltensein des Geliors und Unerregbarkeit 
des Vestibularis haben unter anderen Claus 3 ), Frey 4 ), Baniny 3 ) 

4 ) Vgl. Handbuch d. Neurol. 3, S. 828. 

2 ) Virchows Arcliiv *408, H. 2. 1912. 

8 ) Zeitschr. f. Ohrenhoilk. 61 , 106. 1910. 

4 ) Monatsschr. f. Ohrcnheilk. 43, 825. HM)9. 

*) Handbuch d. Neurol. 3, 8. 828. 
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beschrieben. — Aus alledem geht wieder hervor, dab unbeschadet ihrer 
groBen klinischen Bedeutung die kalorische Funktionspriifung des 
Vestibularis eine Unterscheidung zwischen komprimierenden und den 
Nerven selbst ergreifenden Tumoren nicht erlaubt. 

In alien meinen anderen Fallen, insbesondere bei den Kleinhimtumoren 
fand sich niemals eine Unerregbarkeit des Vestibularis. Das zeigt wieder- 
um die groBe diagnostische Bedeutung der kalorischen Priifung. — Da- 
gegen fanden sich wohl quantitative Storungen der kalorischen Reaktion. 
Zwei Kleinhimtumoren (2, 4) zeigten Untererregbarkeit des Vestibularis 
auf der kranken Seite. Ob das durch grob mechanische Druckwirkung 
oder durch Diaschisiswirkung im Sinne v. Monakows vom Kleinhirn 
auf das gleichseitige Deitersgebiet zu denken ist, mag dahingestellt 
bleiben. Derartige Falle sind wohl bisher nicht mitgeteilt. Bei einer 
diesbeziiglichen Beobachtung de Montets wurde Herabsetzung resp. 
Fehlen der kalorischen Erregbarkeit bei cerebellarer Cyste anscheinend 
vor der Operation nur im komatosen Zustand festgestellt 1 ). In einem 
jiingst von Barany beobachteten Falle von doppelseitiger Unerreg¬ 
barkeit handelte es sich um einen Kleinhirn- und Ponstumor. DaB 
man aber mit der Moglichkeit der Vestibularisuntererregbarkeit bei 
Kleinhimtumoren rechnen muB, hat Ruttin 2 ) bemerkt, der seinerseits 
kalorische Ubererregbarkeit fand. 

Von einer Untererregbarkeit ist dabei nur gesprochen, wenn es sich 
um wesentliche Differenzen zwischen beiden Seiten handelt. Das 
Symptom, daB ein spontaner Nystagmus nicht durch Hervorrufung 
eines entgegengesetzten Nystagmus vollig unterdriickt wird, ist nicht 
als Untererregbarkeit aufzufassen, insbesondere wenn sich dieses Ver- 
halten auf beiden Seiten in gleicher Weise zeigt. Das beweist nur, daB 
der zentrale Vorgang, der den spontanen Nystagmus bewirkt, starker 
ist als der kiinstliche vestibulare Reiz. Auf dieses Vorkommen bei 
Himtumoren haben bereits Rosenfeld 3 ) und wenigstens fiir den Dreh- 
nystagmus auch Cassirer und Loser 4 ) (ihre Falle 18 und 20) hinge- 
wiesen. Auch in zweien meiner Falle (6, 10) fand sich dieses Verhalten, 
daB Kaltspiilung Verstarkung des Spontannystagmus nach der ent¬ 
gegengesetzten Seite und dabei Abschwachung, aber nicht volliges Er- 
losclien des Nystagmus zur gespiilten Seite bewirkte. 

Eine Ubererregbarkeit des Vestibularis, die Barany und Ruttin 5 ). 
v ie bereits bemerkt, bei Kleinhimtumoren fanden, und die nach Bara n y 
auch bei anders lokalisierten Himtumoren vorkommt, fand ich l>ei 
dem Ventrikeltumor (Fall 17). 

*) 1 - c. 

-) Monutssehr. f. Olirenheilk. 44, ”>57. 1!)10. 

:i ) Drr vestibulare XystaL'mus. Berlin, Julius Springer, 1911. 

J ) Neurol. Centralbl. ‘it, ‘ 252 . 10U8. 

5 ) Handbueli <1. Neuroi. 3, S. 828. 
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Es sei hier auch erwahnt, daB der Ponstumor (16) keine Storungen 
der Vestibulariserregbarkeit darbot. Man muB annehmen, daB die ent- 
sprechenden Bahnen und Keme von dem ProzeB verschont geblieben 
sind; die spatere mikroskopische Untersuchung wird das aufzuklaren 
haben. DaB bei Pons- und Oblongata-Tumoren derartige Storungen 
ganz von der Lokalisation des Prozesses abhangen, sich aber oft 
finden werden, ist natiirlich. Barany beschreibt das 1 ). In letzter Zeit 
hat Frey einen Fall von Oblongatatuberkel beschrieben 2 ), in dem 
weder durch Dreh- noch kalorische Reize (beiderseits ?) der Vestibularis 
zu erregen war. 

Kompliziertere Verhaltnisse bei der kalorischen Priifung zeigen die 
ja oft auch bei Kleinhimtumoren beobachteten supranuclearen Blick- 
lahmungen. Sie sind charakterisiert durch Lahmung der willkiirlichen 
seitlichen Blickbewegung; und bei entsprechender kalorischer Reizung 
von beiden Vestibularapparten aus besteht Fehlen der raschen Kom- 
ponente nach der Seite der Blicklahmung und Erhaltensein der lang- 
samen Komponente, resp. Zwangsdeviation in deren Richtung. Das ist 
von Barany 3 ), Wirths 4 ), Brault et Vincent 5 ), Rdnne 6 ), Neu¬ 
mann 7 ) und anderen im wesentlichen iibereinstimmend beschrieben 
worden. 

Einer meiner Falle (3) gehort in diese Gruppe, unterscheidet sich 
aber von den typischen (z. B. den zitierten) Fallen dadurch, daB es sich 
um keine totale Blicklahmung, sondem nur um eine Blickparese nicht 
erheblichen Grades (nach links) handelte. Dieselbe wurde sogar bei 
der klinischen Untersuchung als nicht sicher pathologisch bezeichnet, 
aus der kalorischen Priifung konnte aber bei mehrmaliger Untersuchung 
mit Sicherheit erkannt werden, daB der Zustand ein pathologischer war. 
Die Untersuchung ergab, daB Nystagmus nach rechts sowohl durch 
Kaltspulung links, wie durch Warmspiilung rechts bei gewohnlichen 
Reizen (50—100 ccm Wasser) stark auftrat, daB dagegen der Nystagmus 
nach links sowohl nach Kaltspulung rechts wie nach Warmspiilung links 
erst nach langer dauernden Reizen (ca. 500 ccm) und auch dann nur ganz 
schwach, eben erkennbar, auftrat. Diese Sellwache des Nystagmus nach 
einer Richtung ist gewissermaBen aufzufassen als ein Vorstadium der 
Nichtausliisbarkeit der raschen Komponente des Nystagmus nach dieser 
Seite, wie sie eben fiir die supranucleare Blicklahmung charakteristisch 
ist. Das Felilen der da bei gewohnlich beobachteten Zwangsdeviation 

1 ) Handbueh d. Neurol. 3, S. 830. 

-) Zeitschr. f. d. gos. N'cur. u. Psych. 21 , 130. 1013. 

3 ) Handbueh d. Neurol. I, S. 044. 

4 ) Zeitschr. f. Aligenheilk. 26, 318. 1011. 

5 ) Rev. neur. 24 (II). 1. 1012. 

# ) Klin. Monatsschr. f. Augenheilk. 59, 501. 1011. 

7 ) Wiener klin. Wochensehr. 26, 000. 1013. 
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cler Augen im Sinne der langsamen Komponente des Nystagmus er- 
klart sich daraus, daB eben keine vollige Aufhebung der Funktion des 
die rasche Bewegung bewirkenden supranuclearen Zentrums bestand. 
Ob es sich in diesem Falle um eine direkte unvollstandige Lasion des Zen¬ 
trums oder um eine Druckwirkung von dem cerebellaren Tumor aus han- 
delt, muB dahingestellt bleiben; letzteresscheint aber nachdenallgemeinen 
Erfahrungen iiber die pontinen Symptome bei Kleinhimtumoren wahr- 
scheiniicher. Jedenfalls zeigt auch dieser Fall, wie der unsichere klinische 
Befund durch die kalorische Priifung in bestimmender Weise erganzt 
werden konnte. 

In anderen Fallen war die Blickparese nur angedeutet. oder es ist lei- 
der im Beginn meiner Untersuchungen nicht auf diese Symptomatology 
genauer geachtet worden. 

Fasse ich zusammen, so bestatigen meine Untersuchungen den 
groBen Wert der kalorischen Funktionspriifung des Vestibularis ins- 
besondere fur die Diagnostik der Kleinhirnbriickenwinkel- und Klein¬ 
himtumoren. Erhebliche Storungen, vor allem Unerregbarkeit des 
Vestibularis, fanden sich nur bei Kleinhimbruckenwinkeltumoren. 
Kleinhimtumoren konnen durch Dmckwirkung Storungen der Vestibu- 
larisfunktion bewirken, doch habe ich dabei zwar Unter- und Uber- 
eiTegbarkeit, niemals aber Unerregbarkeit beobachtet. AuBer der Er- 
kennung der Funktionstiichtigkeit des Nervus vestibularis selbst 
ermogliehte die kalorische Priifung auch die sichere Feststellung und 
genaue Priifung einer supranuclearen Blicklahmung. 

II. Kleinhirareaktionen. 

a) Allgemeines. 

Bei der Besprechung der eigentlichen Kleinhirnreaktionen Baranys 
nnissen wir zuerst ihre Auslosbarkeit im allgemeinen betrachten. Die 
Verschiedenheit der Wirkungen des Drelireizes und des kalorischen 
Roizes ist schon von Barany 1 ) geschildert worden. Xach Barany 
wirkt meist der Drehreiz, manchmal aber auch der kalorische Reiz 
starker. Der kalorische Reiz steigt langsam an, der Drehreiz setzt plotz- 
lieh mit voller Intensitat ein. Dagegen dauert der kalorische Reiz 
langere Zeit, der Drehreiz nur ganz kurze Zeit. Bei meinen Unter¬ 
suchungen lieB sich das auch bestatigen. Vor allem lieB sich oft die 
starkere Natur des Drelireizes feststellen. Insliesondere bei Fallen mit 
herabgesetzter Erregbarkeit der Reaktionen (Falle 4, 5, 9) war das 
zu lieobachten und auch von besonderer Bedeutung, da sich daim oft 
durch den Drehreiz noch Reaktionen auslosen lieBen, die bei der kalo¬ 
rischen Reizung nicht vorhanden waren. his soil alier ausdriicklich l»e- 

x ) Wiener klin. Woohenschr. 6‘J, 3209. 1912. 
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tont werden, daB ein solcher Befund kein normaler ist und immer als 
Zeichen einer stark herabgesetzten Auslosbarkeit der Reaktionen zu 
betrachten ist. Ein Starkersein der Reaktionen nach kalorischem als 
nachDrehreiz ha be ich nicht beobachten konnen, dagegen istdieTatsache 
des langeren Anhaltens der Reaktionen nach dem kalorischen als nach 
dem Drehreiz auch bei meinen Beobachtungen regelmaBig festzustellen 
gewesen. 

Die Nebenerscheinungen, Schwindel, t)belkeit, Erbrechen, sind bei 
der Drehreizung im allgemeinen viel geringer als bei der kalorischen 
Reizung. Die Starke dieser Nebenerscheinungen ist individuell sehr 
verschieden. Bei starkerer kalorischer Reizung ist aber ein gewisser 
Grad von ihnen gerade auch bei Normalen und funktionellen Kranken 
durchaus die Regel. Dagegen fehlen diese normalen Nebenerscheinimgen 
bei Kleinhimkranken trotz starker Reizung oft absolut. Diese Er- 
scheinimg, die schon von Barany, Beyer und Lewandowsky, 
de Montet u. a. berichtet worden ist, war auch bei meinen Unter- 
suchungen eine fast regelmaBige. Man konnte fast sagen, daB das Auf- 
treten starker Nebenerscheinungen etwas gegen eine cerebellare Affektion 
spricht, doch ist die Sicherheit dieser Erscheinung keine absolute. 
Charakteristisch ist, daB von meinen Fallen die starksten Neben¬ 
erscheinungen, heftigen Schwindel und Erbrechen, Fall 17 zeigte, bei 
dem klinisch ein Verdacht auf eine Kleinhimaffektion bestand, und bei 
dem die Autopsie einen Ventrikeltumor ergab. Eine eigentliche Er- 
klarung ist fur dieses Verhalten bisher nicht gegeben worden, man 
kann nur feststellen, daB bei lange bestehenden Kleinhimprozessen 
eine Erregbarkeitsherabsetzung dieser wohl mit Hilfe des Cerebellums 
zustande kommenden Erscheinungen, insbesondere des Schwindels, 
stattfindet. 

b) Fallreaktionen. 

Wenden wir uns nun zuerst den Fallreaktionen zu, so muB bemerkt 
werden, daB Baranys Ansicht hieriiber im Verlauf der Entwicklung 
seiner Untersuchungsinetlioden selir geschwankt hat. Was zuerst die 
Lokalisation anlangt, so hat Barany bislang 1 ) angenommen, daB derSitz 
der Fallreaktionen hochstwalirscheinlich im Wurm des Kleinhims zu 
suclien ist, wenn ihm auch vorher schon die Moglichkeit einer Lokalisation 
im Deitersgebiet vorgeschwebt hat 2 ). ExperimentelleUntersuchimgen 
mitRothfeld und Reich 3 ) fiihrten ihndann zuder Meinung,daB wenig- 
stens beim Tier diese Reaktionen bereits in der Medulla oblongata lokali- 
siert sind, doch wurde in letzterZeit von Rothfeld 4 ) die Unlialtbarkeit 

*) Handbuch d. Neurol. 3, 815. 

2 ) Monatssehr. f. Ohrenheilk. 44 , 51. 1910. 

3 ) Neurol. Contralbl. 31 , 1139. 1912. 

4 ) Verhandl. d. Gesellsch. deutscher Naturf. u. Arzte. Wien 1913. 

Z. f. d. g. Neur. u. Psych. O. XXIV. 37 
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dieser Annahme betont. Damals nahm fast gleichzeitig Barany aber 
fiir den Menschen den Sitz der Fallreaktionen noch im Wurm an 1 ). In 
letzter Zeit spricbt sich Barany 2 ) dahin aus, dafi es bisher nicht 
moglich war, zu konstatieren, ob die Rinde des Wurms analoge Zentren 
fiir die Fallbewegungen des Korpers enthalt, wie sie die Rinde der He- 
mispharen fur die Zeigebewegungen der Extremitaten hat. Es ware 
denkbar, dafi in den zentralen Kleinhimkemen, im Nucleus tecti, diese 
Reaktionsbewegungen sich abspielen, wie dies bei Tieren sehr wahr- 
scheinlich sei. 

Aber nicht nur fiber die Legalisation, auch fiber die Auffassung der 
Fallreaktionen haben sich B&rdnys Anschauungen geandert. Wahrend 
er zuerst in beiden Wurmhalften jederseits vier Zentren, fiir das Fallen 
nach vom, hinten, rechts und links analog den Extremitatenzentren 
fiir das Zeigen nach oben, unten, innen, aufien angenommen hatte, 
konstruiert er jetzt theoretisch vier Zentren fiir das Fallen nach rechts 
vom, links vom, rechts hinten, links hinten. Dies geschieht, weil diese 
Annahme die am wenigsten weitgehende ist, vor allem aber auch zur 
Aufrechterhaltung der einseitigen Vertretung der Muskulatur in der 
gleichseitigen Kleinhimhalfte. Bei der alten Annahme ware dies 
nicht moglich gewesen, da z. B. die bei dem Fallen nach vom wirksame 
beiderseitige Bauchmuskulatur dann in jeder Kleinhimhalfte 
lokalisiert sein mfiBte. Bei der neuen Theorie bleibt die Vertretung der 
Kfirpermuskulatur auf die gleichseitige Wurmhalfte beschrankt. Das 
Fallen nach vom wird dann von beiden Wurmhalften durch Zusammen- 
wirken der Zentren nach rechts vom und links vom, wobei sich die 
seitlichen Komponenten aufheben, bewirkt, entsprechend das Fallen 
nach hinten. Diese Theorie hat zweifellos etwas Bestechendes. Es 
wfirden ihr auch die anatomischen Tatsachen nicht widersprechen, da 
auch die Bahnen, die die von einer Seite, z. B. von einem Labyrinth 
ausgehenden Reize zum Wurm ffihren, ja sowohl in der gleichseitigen, 
wie in der gekreuzten Wurmhalfte endigen. 

Das Fallen nach der Seite ist nun nach Baranys Theorie nicht in 
einem eigenen Zentrum lokalisiert, sondem wird durch Zusammenwirken 
der Zentren fiir vom seitlich und hinten seitlich in der gleichseitigen 
Wurmhalfte hervorgebracht. Durch diese Annahme wird allerdings 
jederseits ein Zentrum gespart, sonst liegt aber theoretisch eine Not- 
wendigkeit dafiir nicht vor. Im Gegenteil scheint mir die Ausschaltung 
eines eigenen Zentrums fiir das seitliche Fallen keine sehr glfickliche 
zu sein, insbesondere auch aus klinischen, unten noch zu erortemden 
Griinden. Gegen die Annahme eines eigenen Zentrums fiir das Fallen 
nach der Seite, also im ganzen dreier Zentren jederseits, spricht auch 

*) Deutsche med. Wochcnschr. 39, C39. 1913. 

2 ) Vcrhandl. d. Gesellsch. dcutschcr Naturf. u. Arzte. Wien 1913. 
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nicht der Umstand, daB dann die Rumpfmuskulatur mehrfach lokalisiert 
ware. Denn Bar&nys ganze Theorie fiir die Zeigereaktionen basiert 
ja auf der mehrfachen Vertretung derselben Muskulatur im Kieinhirn 
und der Gruppierung nach Richtungen. Wenn naturlich auch nicht ge- 
sagt ist, daB Fall- und Vorbeizeigereaktionen ganz gleichartig ent- 
stehen miissen, da sie ja zweifellos sehr verschiedenwertige Funktionen, 
die ersten primitivere als die zweiten, darstellen, so glaube ich doch, 
daB man sich ohne schwerwiegende Griinde zur Annahme einer solchen 
Verschiedenheit nicht entschlieBen soil. DaB das aber notwendig damit 
verkniipft ist, das hat auch Barany erkannt. Wahrend er friiher von 
nach Richtungen lokalisierten Reaktions bewegungen des Korpers 
spricht, entsprechend den Reaktionsbewegungen der Extremitaten, 
behalt er jetzt 1 ) die Zentren fiir den Tonus der Extremitaten nach Rich¬ 
tungen geordnet bei, bennent aber die Zentren fiir das Fallen als Zentren 
fiir die rechtsseitige Bauchmuskulatur, rechtsseitige Riickenmuskulatur 
usw. Diese Frage laBt sich naturlich theoretisch nicht entscheiden. 

Fiir die besondere Stellung aber gerade der seitlichen Fallrichtung 
scheinen mir auch die klinischen Beobachtungen zu sprechen. Ich habe 
entsprechend Baranys Aufforderung in der letzten Zeit darauf ge- 
achtet, ob das Fallen nach Vestibularisreizung direkt nach vom, hinten, 
rechts und links oder mehr in diagonalen Richtungen geschieht. Das 
Fallen nach Vestibularisreizung bei gerader, aufrechter Kopfstellung 
geschieht nach meinen Beobachtungen gewohnlich in ziemlich genau 
seitlicher Richtung nach rechts oder links, ein Abweichen nach vom 
oder hinten tritt nur selten auf. Anders wenn man durch Anderung der 
Kopfstellung Fallen nach vom oder hinten erzeugen will. Dabei be- 
obachtet man allerdings meist nicht, daB das Fallen gerade nach vom 
oder hinten gerichtet ist, sondem es geschieht oft in diagonalen Richtun¬ 
gen nach seitlich vom oder seitlich hinten. Genauere klinische Unter- 
suchungen dariiber fehlen noch und sind zur Feststellung dieserTatsachen 
dringend wiinschenswert. 

Gehen wir nun zu den Fallreaktionen bei den einzelnen Fallen iiber, 
so sei zuerst erwahnt, daB bei dem Ponstumor (Fall 16) und dem Ven- 
trikeltumor (Fall 17) das Fallen tvpisch auszulosen war, d. h. Fallen 
nach der dem kalt ausgespiilten Ohre entgegengesetzten Richtung mit 
typischer Anderung durch die Kopfstellungsanderung. 

Von den iibrigen Fallen zeigte tvpische Fallreaktionen der ober- 
flachlich im lateralen Teil einer Hemisphare sitzende Kleinhirntumor 
(Fall 6). Schwache aber deutliche Fallreaktionen in typischer Weise 
zeigte die circumscripte Meningitis serosa liber der linken Kleinhim- 
hemisphare (Fall 8), tvpische Fallreaktionen zur Seite, bei denen sich 
auch eine Anderung der Fallrichtung durch Kopfstellungsanderung 
J ) Verhandl. cl. Gosollsch. deutscher Naturf. u. Arzte, s. oben. 
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herbeifiihren lieC, zeigte der zweite Fall von Meningitis serosa circum¬ 
scripta mit operativer Verletzung der Kleinhimhemisphare (Fall 7). 

Ein volliges Fehlen der Fallreaktionen mit gleichzeitigem Fehlen 
der Vorbeizeigereaktionen fand sich bei dem atypischen Kleinhim- 
briickenwinkeltumor (Fall 10). Auf dieses gleichzeitige Fehlen aller 
Fall- und Vorbeizeigereaktionen, besonders bei nicht im Kleinhirn 
selbst sitzenden Affektionen wird noch spater einzugehen sein (s. S. 578). 
In diese Gruppe gehort auch der Vierhiigel tumor (Fall 14), bei dem allc 
Vorbeizeigereaktionen fehlten, das Fallen vor der Operation vorhanden. 
nachher typisch, aber stark abgeschwacht war. Es sei hier nur vorweg 
bemerkt, daB ich diesen Komplex als diffuse, indirekte Schadigung des 
Cerebellums zu deuten versuchen werde. 

Volliges Fehlen der Fallreaktionen bei Erhaltensein der Vorbeizeige¬ 
reaktionen zeigte der sich im wesentlichen auf den Wurm beschrankende 
Kleinhimtumor (Fall 5). 

. Einseitig fehlte die Fallreaktion auf der kranken Seite bei einem 
Tumor in der linken Hemisphare (Fall 4), bei dem ein Mitergriffensein 
der benachbarten Wurmhalfte nicht sicher zu entscheiden war. Dieser 
Fall nahert sich den oben besprochenen mit volliger Auf he bung der 
Fallreaktionen (und auch der Vorbeizeigereaktionen) insofem, als bei 
ihm nicht nur auf der kranken Seite die Fallreaktion ganz fehlte, sondem 
auch die Reaktion auf der gegeniiberliegenden Seite nur sehr schwach 
ausgepragt war. 

AuBerdem fehlte die Fallreaktion bei einem Tumor der recliten 
Hemisphare auf der kranken Seite (Fall 3). Die Beurteilung dieses Falles 
ist allerdings keine ganz einfache. Es ist dies der Fall mit der erschwerten 
Auslosbarkeit des Nystagmus nach links. Nun ist ja naturlich, weim 
kein Nystagmus zu erzielen ist, von vomherein auch keine Kleinhim- 
reaktion zu erwarten, da ja eine Sperrung der zufiihrenden Bahnen zum 
Kleinhirn besteht. Ich habe aber oben diese Unauslosbarkeit des 
Nystagmus nach links im Siime einer supranuclearen Blickparese ge- 
deutet. Damit ist die Sperrung hoher lokalisiert, als die Uberleitung der 
Vestibidariserregung auf das Kleinhirn im Deitersgebiet stattfindet, 
ganz gleichgiiltig, ob man nun dort eine Umschaltung oder ein direktes 
t)bergehen von Vestibularisfasem, resp. -collateralen zum Kleinhirn 
annimmt. Fiir diese Deutung spricht auch die Tatsache, daB bei dieser 
Priifung (Versuch der Hervorrufung des Nystagmus nach links) nicht 
alle Reaktionen ausfielen, sondern immerliin geringes Vorbeizeigen nacli 
auBen zu erzielen war. Wir konnen also hier das Fehlen der Fallreaktionen 
nicht als ein sekundares infolge der Herabsetzung der Hervorrufbarkeit 
des Nystagmus ansehen, sondern miissen es auch direkt auf das affizierte 
Kleinhirn beziehcn. 

DaB bei soldier Schadigung, die in dem den vestibularen Nystag- 
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mus bewirkenden RefJexbogen oberhalb des t)bergangs der Vestibularis- 
erregung auf die Kleinhimfaserung sitzt, die Untersuchung der Zeige- 
reaktionen ein normales Verhalten, also ein Intaktsein des Cerebellums 
ergeben kann, zeigt ein von Barany beschriebener Fall 1 ). Hierher 
gehort auch der Freysche Fall 2 ) von Oblongatatuberkel, bei dem 
trotz fehlender Vestibularisreaktion die Kleinhimreaktionen erhalten 
waren, auf den aber nicht naher eingegangen werden soil. 

Auf einer Seite herabgesetzt, imd zwar auf der kranken Seite, wenn 
auch auslosbar, war die Fallreaktion gegenuber der anderen Seite 
bei zwei Kleinhimtumoren, und zwar war bei dem einen Fall nur die 
Hemisphere ergriffen (Fall 2), bei dem anderen waren Hemisphere und 
Wurm beteiligt (Fall 1). 

Weiter waren die Fallreaktionen noch auf einer Seite herabgesetzt 
bei einem Fall von Meningitis serosa (9). Hier kehrten nach der dekom- 
pressiven Trepanation die Fallreaktionen wieder, ohne daB sich eine 
typische Anderung durch .Anderung der Kopfstellung erzielen lieB. 
Dieser Fall gehort zu derselben Gruppe wie der Vierhiigeltumor, in der 
wir, wie unten noch zu besprechen sein wird, die fehlerhaften Reaktionen 
auf Femwirkung zuriickfiihren werden. 

Dann war das Fallen auf einer Seite herabgesetzt bei Fall 16, bei dem 
ich mich ja mangels einer Obduktion einer Deutung enthalten muss. 

Storungen der Fallreaktionen fanden sich also auBer bei diesem 
letzten, nicht geklarten Fall bei einem Fall von Meningitis serosa, bei einem 
Vierhiigeltumor, bei einem atypischen Kleinhimbriickenwinkeltumor. Bei 
diesen Fallen haben wir sie als Femwirkung zu deuten (s. unten S. 578). 
Von sechs Kleinhimtumoren wiesen fiinf Storungen der Fallreaktionen 
auf. Die den Wurm mit oder allein ergreifenden Tumoren (Falle 1, 3, 6) 
zeigten Samtlich Storungen der Fallreaktionen. Von den sich auf eine 
Hemisphere beschrankenden Tumoren zeigte einer keine Stoning der 
Fallreaktionen (Fall 6), zwei (Falle 2 und 4) zeigten solche. Der median 
im Wurm lokalisierte Tumor zeigte Fehlen aller Fallreaktionen. Die 
einseitig lokalisierten Tumoren zeigten die Herabsetzung oder das 
Fehlen der Fallreaktionen immer auf der Seite der Erkrankung. Es war 
aber nicht moglich, auBer der Herabsetzung resp. dem Fehlen der Fall¬ 
reaktion nach einer Seite spezielle Befunde beziiglich einzelner Fall- 
zentren zu erheben. Es war zwar in einzelnen Fallen die typische Rich- 
tungsanderung durch Kopfstellungsanderung vorhanden, in anderen 
Fallen fehlte sie, das bezog sich aber dann immer nur auf die Moglichkeit 
der Veriinderung der Fallrichtung iiberhaupt. Fiille, in denen durch die 
Kopfstellungsanderung zwar nach einer Richtung hin die Fallrichtung 
sich anderte, nach einer andern aber nicht, z. B. nach vorn ja, nach 

*) Mitteilunizen der Gcsellsch. f. innerc Med. u. Kinderheilk. Wien II, 270. 1912. 

2 ) 1. c. 
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hinten nicht, habe ich nicht gesehen. AUerdings muB hier wiederholt 
werden, daB gerade diese Untersuchungen auf die Anderang der Fall- 
richtungen eine fur die Patienten besonders unangenehme und dadurch 
schwer zu beurteilende ist. Vielleicht, daB man mit verfeinerter Unter- 
suchung und sehr groBer tlbung bessere Resultate erhalt. 

Es entaprechen dem aber nim auch die Tatsachen, die sich aus dem 
Vergleich der kalorischen Fallreaktionen mit dem spontanen Fallen 
ergeben. Von unseren sechs Fallen von Kleinhimtumoren zeigte einer 
(Fall 1) beim spontanen Fallversuch kein Abweichen nach einer be- 
stimmten Richtung. Der Fall mit dem median im Wurm lokalisierten 
Tumor (Fall 5) fiel mehr nach rechts. Die ubrigen vier Falle (2,3,4,6) zeig- 
ten spontanes FaUen nach der Seite der Erkrankung, d. h. die Patienten 
fielen beim Gehen, beim Rombergversuch, beim Biicken in Romberg- 
stellung vor allem nach der kranken Seite, sie lieBen sich nach dieser Rich¬ 
tung leichter fortstoBen, das unipedale Stehen war auf dem entsprechenden 
Bein schlechter. Das ist ja eine, wenn auch nicht regelmaBige, so doch 
schon ofters konstatierte klinische Tatsache. Nun waren aber bei alien 
diesen Fallen, bis auf einen, in dem gar keine Stoning der Fallreaktionen 
vorhanden war (Fall 6), die Fallreaktionen auf dieser selben, kranken 
Seite herabgesetzt. Nach Baranys Theorie muB aber bei Lahmung eines 
Zentrums die dem spontanen Fallen entgegengesetzte Fallreaktion her¬ 
abgesetzt sein oder fehlen, bei Reizung eines Zentrums muB die ent- 
sprechende Reaktion entweder besonders leicht auslosbar oder mindestens 
typisch vorhanden sein, darf aber nicht herabgesetzt sein oder fehlen, 
wie das in diesen meinen Fallen der Fall war. 

Hier stimmen also die in vier Fallen sicher erhobenen Befunde nicht 
mit der Theorie uberein. Es besteht spontanes Fallen und herabgesetzte 
oder felilende Fallreaktion auf derselben, kranken Seite. — Das stimmt 
mit den bisherigen Befunden, die allerdings nur in geringer Zahl 
von Barany mitgeteilt sind, nicht uberein. Es laBt sich mit der von 
Bar any ausgesprochenen Anschauung iiber die Art und Weise der Lo- 
kalisation des Fallens (sich gegenseitig das Gleichgewicht haltende 
Richtungszentren, Lahmungs- und Reizerscheinungen derselben) nicht 
in Einklang bringen. 

Es wird dieser Punkt noch einer eingehenden Untersuchung bediirfen. 
Eine Erklarung erscheint mir aus diesen Befunden allein nicht moglich. 
Man konnte aber z. B. daran denken, ob es nicht falsch ist, das spontane 
Fallen und die Fallreaktion als denselben Vorgang aufzufassen, wie 
es Barany tut, und ob es sich nicht vielmehr uni zwei verschieden ge- 
artete Vorgiinge handelt. Man konnte annehmen, daB das spontane 
Fallen bei Erkrankungen einer Kleinhirnhalfte dadurch zustande 
konimt, daB infolge der Kleinhirnliision der vom Kleinhim auf diegleich- 
seitige Rumpfmuskulatur ausgeliendc Tonus herabgesetzt ist. Diese 
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Tonusherabsetzung wiirde nicht, wie bisher angenommen, diirch t)ber- 
wiegen der kontralateralen Muskulatur Fallen zur Gegenseite, sondem 
als primare Folge Fallen zur gleichen Seite zur Folge haben. Anderer- 
seits wiirde die Fallreaktion gerade durch einen iibermaBigen tonischen 
EinfluB derselben (experimentell) gereizten Kleinhimpartie hervor- 
gerufen. Man hatte dann gewissermaBen ein atonisch.es Fallen (das 
spontane) und ein hypertoniscbes Fallen (das experimentelle) zu unter- 
scheiden (Tonus im Sinne des speziellen Kleinhimtonus). Es miiBte da- 
fiir vor allem darauf geachtet werden, ob und wie sich das spontane 
Fallen von dem experimentellen (kalorisch, durch Drehen) unterscheidet. 
Eine Moglichkeit hierfiir scheint mir vorzuhegen. Das experimentell her- 
vorgerufene Fallen hat allerdings oft einen ganz eigenartigen Charakter, 
man hat manchmal den Eindruck, als ob der Untersuchte wie von einer 
fremden Kraft nach der Seite gezogen wiirde, der Vergleich mit einem 
spastischen, hypertonischen Zustand scheint nahe zu liegen. Im Gegen- 
satz dazu hat man beim spontanen Fallen mehr den Eindruck des schlaf- 
fen Hinfallens nach einer Seite. — Hier ist also ein Befund, der noch 
dringend der weiteren Untersuchung und Erklarung bedarf. 

Fasseichzusammen.so lassen sich aus meinen Befunden bestimmte 
Schliisse sowohl iiber die Natur imd Funktion der einzelnen Fallzentren, 
wie iiber ihre genaue Lokalisation nicht ziehen. Im Gegensatz zu Ba¬ 
ra nys Befimden fand ich bei mehreren Kleinhimtumoren sowohl spon- 
tanes Fallen, wie Herabsetzung der Fallreaktion auf der gleichen Seite, 
der der Erkrankung. Dagegen bestatigen meine Untersuchungen die 
Bedeutung der Fallreaktionen iiberhaupt bei Kleinhimerkrankimgen. 
Die Storungen der Fallreaktionen (Herabsetzung, Aufhebung) fanden 
sich immer auf der Seite der Erkrankung. Eine Entscheidung, ob die 
bei reinen Hemisphiirentumoren auftretenden Stbrungen der Fallreak¬ 
tionen als Nachbarschaftswirkung vom Wurm aus oder als direkte 
Symptome der erkrankten Hemisphare aufzufassen sind, d. h. ob die 
Fallreaktionen nur im Wurm oder auch in den Hemispharen lokalisiert 
sind, lassen meine Befunde nicht zu; immerhin sprechen sie doch 
zugunsten der ersteren Ansicht, daB der Wurm der eigentliche Sitz der 
Fallreaktionen ist. 

c. Zeigereaktionen. 

Bei der Bespreehung der sogenannten Zeigereaktionen beschriinke 
ich mich, wie oi>en auseinandergesetzt, auf die Reaktionen des Arm- 
gelenks. Hier sind zu unterscheiden einmal das Vorbeizeigen nach der 
Seite, nach an Ben und innen, also in der Horizontalebene, und dann das 
Vorbeizeigen in die Hbhe, nach oben und unten, also in der Medianebenc. 

Besprechen wir zuerst das Ietztere, das Vorbeizeigen nach oben 
und unten. Dies kann dadureh, daB die Vorbeizeigerichtung nicht nur 
von der Ebene und Riehtung des Nystagmus, sondem auch von der Kopf- 
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stellung abhangig ist, theoretisch auf verschiedene Weise hervorgerufen 
werden. B ar a n y gibt gelegentlich einer Zusammenstellung seiner Ergeb- 
nisse 1 ) folgende Moglichkeiten an: a) Erzeugt maneinen vestibularen Ny¬ 
stagmus nach abwarts, so tritt bei aufrechter Kopfstellung Vorbeizeigen 
in der Vertikalebene nach aufwarts auf. b) Erzeugt man einen rota- 
torischen Nystagmus nach rechts, so tritt wieder bei aufrechter Kopf¬ 
stellung Vorbeizeigen in der Frontalebene auf und zwar des linken Arms 
nach unten, des rechten nach oben. c) Wird z. B. wahrend eines hori¬ 
zon talen Nystagmus nach rechts der Kopf 90° auf die rechte Schulter 
geneigt, so verschwindet das Vorbeizeigen nach links, und an seine 
Stelle tritt Vorbeizeigen nach oben. d) Dreht man wahrend eines rota- 
torischen Nystagmus nach rechts den Kopf um 90° um die vertikale 
Achse nach rechts, so verschwindet das Vorbeizeigen in der Frontal¬ 
ebene und e8 tritt jetzt Vorbeizeigen in der Medianebene auf. Bei Be- 
wegung von der Seite nach vom zeigen jetzt beide Arme nach unten 
vorbei. 

Ich habe mich bei meinen Untersuchungen im wesentlichen auf die 
Priifung unter c) beschrankt (Erzeugung eines horizontalen Nystagmus 
nach rechts durch Kaltspiilung des anderen Ohres, Neigung des Kopfes 
auf die Schulter). — Es ist mir nun bereits bei diesen Untersuchungen 
aufgefallen, daB diese Reaktionen keineswegs die GesetzmaBigkeit 
haben, wie die Raektionen nach auBen und innen. Auch bei Gesunden 
und bei sonst normal Reagierenden habe ich Ausbleiben dieser Reak¬ 
tionen gesehen. Es ist aber bisher aus auBeren Griinden nicht moglich 
gewesen, diese Reaktion systematisch an einer groBen Reihe Gesunder 
zu priifen. 

Aus der letzten Publikation Baran vs 2 ) ergibt sich, daB er die 
Priifungen unter b) (Erzeugung von rotatorischem Nystagmus durch 
Drehen bei 90° vorgeneigten Kopf und Aufrichten des Kopfes), eventuell 
auch a) (Erzeugung eines vertikalen Nystagmus durch Drehen bei seit- 
wiirts geneigtem Kopf), und vor allem unter d) (kalorische Erzeugung 
des Nystagmus, danach Seitwartsdrehen des Kopfes um die sagittale 
Achse) anwendet. Nach einer briefliehen Mitteilung Baranys bezieht. 
sich die Priifung unter c) nur auf den Drehversuch, nicht auf die kalo- 
rische Priifung. Das gclit aus seiner damaligen Arbeit 1 ) nicht hervor. 
Bei Kaltspiilung und Kopfneigung koinme es wegen des dabei auf- 
tretenden YVechsel des Nystagmus stets zu Vorbeizeigen nach unten. 
Er wende alter diese Priifung nicht an, weil bei Kopfneigung auf die 
•Schulter auch schon bei Normalen spontanes Vorbeizeigen vorkomme. 
Auch habe er beobachtet, daB bei kalorisch erzeugtcm Nystagmus nach 
Kopfneigung zur gespiilten Seite zwar immer Nystagmus horizontalis 

J ) Wiener klin. Woehensehr. 25, 2031. 1012. 

2 ) Yerluindl. d. Gesellseh. deutscher Xaturf. u. Arzte. Wien 1913. I. 
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zur Gegenseite, naeh Neigung zur Gegenseite aber nur in 2 / 3 der Falle 
Wechsel des Nystagmus (zur ausgespiilten Seite) und damit Vorbeizeigen 
nach unten eintrete. Wie bereits bemerkt, habe auch ich die Unregel- 
maBigkeiten dieser Reaktionen beobachtet. Ein weiteres Urteil iiber das 
Vorkommen und die GesetzmaBigkeit dieser Reaktionen und dement- 
sprechend ihre Ausfalle und Lokalisation kann ich vorlaufig nicht 
fallen. Es sollen daher unter diesem Vorbehalt nur kurz die Ergeb- 
nisse berichtet werden, die an drei Fallen gewonnen wurden, die mir 
beachtenswerte Befunde bei der Priifung dieser Reaktionen zu bieten 
scheinen. 

In Fall 2 (rechtsseitiger Kleinhirntumor) fand sich das spontane 
Zeigen normal. Bei Kopfneigung auf die rechte Schulter nach Links- 
spulung trat im rechten Arm Vorbeizeigen nach unten, im linken Arm 
aber nicht auf. Das ist das von Barany als unsicher bezeichnete 
Verhalten. Es soil aber darauf hingewiesen werden, daB bei Kopfneigung 
auf die linke Schulter nach Rechtsspiilung im rechten Arm Vorbeizeigen 
nach unten, im linken Arm aber Vorbeizeigen nach oben auftrat. — Es 
war also in diesem Falle eine UnregelmaBigkeit der Reaktionen nach 
oben und unten im Verhalten beider Seiten zu konstatieren, doch laBt 
sich das aus den oben angegebenen Griinden nicht weiter verwerten. 
Der Tumor saB in den lateralen Partien der Lobi semilunaris inf. und 
biventer, also in der Nahe des von Barany angenommenen Zentrums 
fiir den Auswartstonus des Armes, dessen Priifung, w r ie wir nachher 
sehen werden, auch Ausfalle erkennen heB. 

Fiir die Vorbeizeigebewegung nach oben ist noch in Betracht zu ziehen 
ein anderer rechtsseitiger Kleinhirntumor (Fall 6). Hier fand sich 
zeitweilig spontanes Vorbeizeigen im rechten Arm nach unten, wahrend 
nach kalorischer Reizung beiderseits bei Neigung des Kopfes auf die 
Schulter immer richtig, niemals nach oben oder unten vorbeigezeigt 
wurde. Ich glaubte daraufhin, insbesondere da auch das spontane 
Vorbeizeigen nicht konstant war, und der Fall nur einmal untersucht 
werden konnte, eine bestimmte Lokaldiagnose ablehnen zu miissen, 
und bemerkte nur vor der Operation, daB das spontane Vorbeizeigen 
und das spontane Fallen auf die rechte Kleinhirnhemisphare hinwiesen. 
Der Tumor fand sich auch in der rechten Kleinhirnhemisphare, doch 
war eine genaue Lokalisation wegen des Verbots der Sektion nicht mog- 
lich; nach dem Operationsbefund war sein Sitz an der unter dem Ten¬ 
torium gelegenen obcren Fltiche der rechten Hemisphere. Das spontane 
Vorbeizeigen nach unten wiirde eine Lahmung des Zentrums fiir die 
Bewegung nach aufwarts bedcuten; eine Lokalisation fiir dieses Zentrum 
hat auch Barany bishcr nicht angegeben. Ich will nur diesen Refund 
feststellen, s])ontanes Vorbeizeigen nach unten bei Tumor an der oberen 
Flache der gleichseitigcn Kleinhirnhemisphare, ohne fiir seine ausschlag- 
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gebende Bedeutung bei seiner Inkonstanz und bei dem Fehlen von Aus- 
fallen bei der Reaktionsprufung eintreten zu wollen. 

Im Fall 7 (operierte Meningitis und Encephalitis cerebelli serosa cystica 
dextra) fand sich spontanes Vorbeizeigen nach oben, das hier so konstant 
war, daB an seiner pathologischen Bedeutung nicht zu zweifeln ist. Hier 
fehlte auch die entsprechende Reaktion nach unten bei Kaltspiilung 
rechts imd Neigung des Kopfes auf die rechte Schulter (also dem Vor- 
gehen, bei dem nach Bar&ny’s Mitteilung konstant Vorbeizeigen nach 
unten zu beobachten ist). Beides zusammen, spontanes Vorbeizeigen nach 
oben und Fehlen der Reaktion nach unten scheinen mir trotz der metho- 
dischen Schwierigkeiten als positiver Befund aufzufassen zu sein. Hier 
handelt es sich also um eine Lahmung des Zentrums fur die Bewegung nach 
unten. Die Bestatigung der Lokalisation von Baranys Annahme fur 
dieses Zentrum (mediales hinteres Ende der Lob. semilun. inf. und sup.) 
kann ich hier nicht vomehmen, da der Operationsbericht keine ge- 
naue Lokalisation gibt. Der Befund selber scheint nun aber noch an 
Sicherheit und Bedeutung dadurch zu gewinnen, daB langere Zeit nach 
der Operation das spontane Vorbeizeigen nach oben ganz schwand 
und nun auch bei derselben Priifungsweise die Vorbeizeigereaktion nach 
unten typisch auszulosen war. 

Dieser Fall scheint mir daher, im Gegensatz zu den beiden vorigen, 
durchaus verwertbar zu sein. Er bestatigt das Vorhandensein eines 
Zentrums fur die Abwartsbewegung im Armgelenk im Baranyschen 
Sinne (bei Lahmung desselben: Vorbeizeigen nach oben und Fehlen der 
Reaktion nach unten), das in der gleichseitigen Kleinhimhemisphare 
lokalisiert ist. 

Fragen vir uns noch umgekehrt, ob wir einen Fall ha ben, in dem der 
Tumor an der von Barany angegebenen Stelle fiir das Abwartszentrum 
saB, so konnen wir nur Fall 1 nennen. In diesem wurde aber leider 
noch nicht auf das Vorbeizeigen nach oben und unten gepriift. 

Ich wende mich jetzt der Besprechung der Vorbeizeigereak- 
tionen nach auBen und innen, in der Horizontalebene, zu. Ein 
positives Ergebnis fiir die Schadigung dieser Reaktionen auf einer Seite des 
Kleinhirns konnte in 7 Fallen erhoben werden, und zwar bei 4 Kleinhim- 
tumoren und bei 3 Fallen von Meningitis serosa. Von diesen 7 Fallen 
wiesen 4 Befunde auf, die Anhaltspunkte fiir den Ausfall einzelner Zen- 
tren geben konnen. Die anderen 3 zeigen zwar Storungen der Funktion 
der Zentren, geben aber keine einzelnen Lokalisationsmoglichkeiten. 
Bespreehen wir zuniiehst die erstgenannten 4 Fiille. 

Bei Fall 1 fand sich spontanes Vorbeizeigen im linken Arm nach 
auBon bei vorhandenen Reaktionsbewegungen im linken Arm sowohl 
nach auBen vie nach innen. Das Xpontanvorbcizeigen nach auBen 
konnte vor allem auf einer Lahmung des Inncnzentrums beruhen. Das 
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Innenzentrum war aber sowohl durch Kaltreizung rechts, wie durch 
Warmreizung links erregbar, das Vorbeizeigen dabei sogar stark vor- 
handen. Eine Lasion des Innenzentrums kann man also nicht annehmen. 
Nach der B ar & n yschen Theorie bliebe zur Erklarung des Spontanvorbei- 
zeigens nur eine Reizung des AuBenzentrums iibrig. Dazu stimmt aber 
nicht die entsprechende Reaktionsbewegung. Diese, das Vorbeizeigen nach 
auBen nach kalorischen Reizen, war nicht nur nicht besonders stark, 
sondem bei Kaltreizung sogar schwacher als auf der anderen Seite aus- 
losbar. Bei Warmreizung rechts war es sogar iiberhaupt nicht auslosbar, 
dabei war allerdings auch das entsprechende Vorbeizeigen am rechten 
Arm nach innen nicht auszulosen. Wenn dieses nun allerdings schon 
normal schwacher vorhanden ist, und erst bei starkeren Reizen auf- 
tritt, so liegt hier doch die Moglichkeit vor, daB der Reiz (Warmspiilung) 
iiberhaupt nicht stark genug war. Auf jeden Fall ist aber die Reaktions¬ 
bewegung nach auBen im linken Arm eine schwachere, als die entspre- 
chenden anderen Reaktionsbewegungen. Es trifft also hier spontanes 
Vorbeizeigen und eher herabgesetzte Reaktion in derselben Richtung 
zusammen. Es ist dies ein wohl bisher nicht beobachteter Befund. 
Mit der Feststellung der Tatsache muB man sich, glaube ich, hierbei 
begniigen und kann nur sagen, es best and eine Stoning des spontanen 
Vorbeizeigens im Sinne einer Reizung des AuBenzentrums bei nicht 
gesteigerter, eher herabgesetzter kalorischer Erregbarkeit desselben. 
Der Sitz des Tumors stimmt nun insofern damit iiberein, als die von 
Barany fiir das Innenzentrum angenommene Gegend (Lobus biventer, 
Ubergang der vorderen in die seitliche Flache) tatsachlich frei war. 
Wir waren ja auch zu dem SchluB gekommen, daB das Innenzentrum 
funktionstiichtig war. Dagegen griff der vom Wurm ausgehende Tumor 
wohl in das Gebiet des AuBenzentrums Bardnys iiber. Dies befindet 
sich nach Barany an der auBeren Kante der Hemisphare etwa im 
Bereich der Lobi semilunaris sup. und inf. Der Tumor ging wohl nicht 
so w<?it nach lateralwarts, als es den Zeichnungen Baranys fiir dieses 
Zentrum entspricht, doch sind ja natiirlich diese Abgrenzungen noch 
keine scharfen. Vielleicht konnte man annehmen, daB der Tumor also 
etwas zu weit nach medial saB, um das AuBenzentrum zu zerstoren, 
und so den eben geschilderten Befund der Funktionspriifung (Reiz- 
erscheinung beim Spontanzeigen ohne gesteigerte Erregbarkeit) er- 
klaren. 

Der Befund spricht aber jedenfalls nicht im Sinne der von Barany 
angenommenen Funktionsweise der Richtungszentren. Unter diesem 
Vorbehalt entspricht die Lokalisation fiir das AuBenzentrum in diesem 
Fall ungefahr den Baranyschen Angaben. 

Im Fall 2 fehlten bei normalem Spontanzeigen im rechten Arm die 
kalorischen Zcigereaktionen nach auBen und nach innen. In diesem Fall 
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muB auch das Fehlen der Reaktion nach innen verwertet werden, denu 
im linken Arm war auch und sogar bei schwerer auslosbarem Nystagmus 
das Vorbeizeigen nach innen vorhanden. Der Tumor war in den lateralen 
Partien der Lobi semilunaris inf. und biventer und den untersten Par- 
tien des Lob. semilunaris sup. lokalisiert. Er nahm also das Gebiet des 
B&ranyschen Auswartszentrums ein, dessen Funktion in diesem Falle 
gestort war. — Das Auswartszentrum Baranys (laterale Gegend der 
Lobi semilunaris sup. und inf.) wird also durch diesen Fall bestatigt. — 
Das Einwartszentrum ist nach Baranys Zeichnungen etwas weiter 
lateral im Lob. biventer lokalisiert, als der Sitz des Tumors in unserem 
Falle war, der nicht die mehr nach vorn liegenden seithchen Partien 
des Lob. biventer ergriff. Wollte man also den einzelnen Fall zur Loka- 
lisation benutzen, so ware das Zentrum fur den Einwartstonus auch 
noch etwas mehr nach dorsal in den Lob. biventer (Ubergang der hinteren 
in die seitliche Flache) zu lokalisieren. 

In Fall 7 fand sich bei spontanem Normalzeigen Fehlen der Reaktion 
nach auBen, das bedeutet also Lahmung des AuBenzentrums. 

In Fall 8 fand sich spontanes Vorbeizeigen nach auBen und Fehlen 
der Vorbeizeigereaktion nach innen. Also das ganz typische Bild einer 
Lahmung des Innenzentrums. 

In beiden Fallen handelt es sich um circumscripta Meningitis serosa 
cystica mit Beteiligung des Cerebellums (Encephahtis cerebelli). Da die 
Operationsberichte naturgemaB eine genaue Lokalisation nicht geben, so 
miissen wir uns mit der Feststellung von funktionellem Ausfall von 
Zentren bei anatomisch sicher gestelltem Vorhandensein von Krank- 
heitsprozessen in der gleichseitigen Kleinhimhemisphare begniigen. 

Da wir bei der Besprechung der weiteren Falle sehen werden, daB 
wir bei ihnen keine isolierte Lasion einzelner Zentren annehmen konnen, 
wollen wir uns schon hier fragen, ob wir umgekehrt Falle mit Krankheits- 
prozessen in dem Gebiet der B&ranyschen Zentren fiir auswarts und 
ein warts ohne funktionellen Ausfall haben. Wir konnen diese Frage nur 
verneinen, auBer den oben angefiihrten Fallen waren die Gegenden 
dieser Zentren in unseren Fallen nie direkt ergriffen. 

Wir kommen nun zu den 3 Fallen, in denen kein bestimmter Ausfall 
einzelner Zentren, aber doch bestimmte, wohl verwertbare Befunde vor- 
lagen. 

Im Falle 5 fehlten rechts alle Vorbeizeigereaktionen, links waren sie 
ersehwcrt auslosbar. In diesem Falle saB der Tumor in der Mitte des 
Wurms. Hier handelt es sich also um einen der Falle, wo nicht Lasion der 
Zentren selbst, sondern wahrsclieinlich die Zerstorung der zu- und ab- 
fiihrenden Faserung den Funktionsausfall bewirkt. Dafiir ist auch 
charakteristisch, daB eine Mehrzahl von Reaktionen gestort war. DaB 
in solchen Fallen aber auch die Moglichkcit vorliegt, daB die Faserung 
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intakt war, und der Ausfall durch Nachbarschaftswirkung des Tumors 
auf die Zentren selbst zustande kam, wird unten erortert werden. 

Ahnlich liegt mein Fall 3. Hier war das spontane Zeigen normal. 
Von den kalorischen Vorbeizeigereaktionen waren die nach links typisch 
vorhanden, die nach rechts meist nicht, nur einmal schwach vor- 
handen. Die Schwierigkeit der Deutung gerade dieses Falles ist 
schon bei der Besprechung der Fallreaktionen (s. S. 568) auseinander- 
gesetzt. Dort waren wir schlieBlich zu dem SchluB gekommen, daB 
wir die fehlerhaften Reaktionen nicht auf die erschwerte Auslosbarkeit 
des entsprechenden Nystagmus zu beziehen haben, sondem daB sie als 
primare cerebellare Symptome aufzufassen sind. Wir haben also in 
diesem Fall eine Herabsetzung bzw. zeitweihge Auf he bung der rechts- 
seitigen Vorbezeigereaktion nach auBen. Der Tumor saB in den medialen 
zentralen Partien der rechten Kleinhimhemisphare und im angrenzen- 
den Wurmgebiet. Der Tumor ergriff nicht die oberflachlichen Rinden- 
partien, es hat sich also auch hier um keine Zerstorung eines Zentrums 
gehandelt, sondern der Funktionsausfall ist, wie im vorigen Fall, sei 
es auf Ergriffensein der zu- bzw. abfiihrenden Fasem, sei es auf eine 
Nachbarschaftswirkung von dem Tumor auf das Zentrum selbst zuriick- 
zufiihren. 

Einen dem letzten ganz ahnlichen Befund konnte ich im Falle 15 
erheben. Hier fand sich eine Herabsetzung der Vorbeizeigereaktion 
nach auBen im rechten Arm gegeniiber der im linken. Der quantitative 
Unterschied war hier ein so groBer, daB ich daraus auf eine Affektion 
der rechten Kleinhimhemisphare schloB. Da der Fall autoptisch nicht 
geklart ist, konnen wir weitere bestimmte Schliisse daraus nicht ziehen. 
Immerhin ist die rechte Kleinhimhemisphare operativ abgesucht und 
ein Tumor nicht gefunden worden. Es mahnt dies jedenfalls zur Vor- 
sicht in der Bewertung rein quantitativer Unterschiede in den Vorbei¬ 
zeigereaktionen. DaB diese aber doch, besonders wenn sie sehr ausge- 
pragt sind, auch bestimmte Bedeutung haben konnen, zeigt ja der vorige 
Fall (3), in dem der rein quantitativen Storung tatsachlich eine Affektion 
der entsprechenden Seite entsprach. Allerdings war hier die quanti¬ 
tative Differenz eine so groBe, daB die Reaktion auf der einen Seite 
typisch, auf der andern zeitweilig gar nicht ausgelost werden konnte. 

Die letzten Falle ahneln schon in gewisser Beziehung der Gruppe 
der von uns jetzt zu besprechenden Falle. Bei diesen Fallen waren 
mehr oder weniger alle Vorbeizeige- und zum Teil auch die Fallreaktionen 
nicht oder nur sehr schwer auslosbar. Und zwar war das der Fall bei 
einem Kleinhirntumor (FjiII 4), bei einer Meningitis serosa (Fall 9), bei 
dem atypischen Kleinhirnbriickenwinkeltumor (Fall 10) und bei dem 
Vierhugeltumor (Fall 14). 

Bei Fall 4, einem Tumor in den medialen Partien der linken Klein- 
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hirnhemisphare, war bei spontanem Normalzeigen kalorisch keine 
Vorbeizeigereaktion auszulosen, durch Drehen gelang es beiderseits 
nur, die Reaktionen nach auBen (also die starksten Reaktionen) und 
diese nur ganz schwach auszulosen. Ebenso war das Fallen nach links 
zeitweilig schwach auslosbar, alle iibrigen Fallreaktionen fehlten. Ebenso 
fehlten bei Fall 9, einer Meningitis serosa, alle Vorbeizeigereaktionen 
bei kalorischer Priifung. Beim Drehversuch waren sie, ebenso wie die 
Fallreaktionen, nach rechts auslosbar, die Reaktionen nach links stark 
herabgesetzt. Wieso hier die rechte Seite starker betroffen war als die 
linke, laBt sich allerdings weder aus dem khnischen noch aus dem 
Operationsbefunde ersehen. 

Jedenfallskann dieses Verhalten in beidenFallen (4und9) durch Lasion 
einzelner Zentren nicht erklart werden. Einmal miiBte ja im funktio- 
.nellen Sinne dazu die Verletzung einer groBeren Zahl von Zentren an- 
genommen werden, dann widerspricht dem ja auch der autoptische 
bzw. operative Befund. Aber auch eine Unterbrechimg der zu- und ab- 
fiihrenden Fasem, wodurch Bar&ny in manchen Fallen die durch 
Ausfall mehrerer Reaktionen angezeigte Funktionsstdrung mehrerer 
Zentren erklart, und wie ich sie oben fiir unsere Falle 5 und 3 als mogliche 
Erklarung in Betracht gezogen habe, muB ich hier ablehnen. Im Falle 4 
war nur die linke Kleinhimhemisphare vom Tumor ergriffen, die ge- 
stdrten Funktionen der rechtsseitigen Zentren konnen also auch durch 
Faserunterbrechung auf der linken Seite gar nicht erklart werden, im 
Fall 9 bestand eine Meningitis serosa, hier kann also auch eine Unter- 
brechung der Fasem nicht Schuld am Symptomenkomplex sein. 

Es muB daher dieser Symptomenkomplex als eine, wenn auch in- 
direkte Schadigung der B&r&nyschen Zentren selbst bzw. des 
Kleinhims uberhaupt aufgefaBt werden. In dieser Auffassung werde ich 
dadurch bestarkt, daB ich denselben Befund bei einem Kleinhimbriicken- 
winkeltumor (Fall 10) und dem Vierhiigeltumor (Fall 14) erheben 
konnte. 

Bei dem atypischen Kleinhimbriickenwinkeltumor (10) fehlten nach 
der Operation samtliche kalorische Vorbeizeige- und Fallreaktionen 1 ). 
Bei dem Vierhiigeltumor (14) fehlten vor der Operation alle Vorbeizeige¬ 
reaktionen. In diesem Falle konnte man daran denken, ob das Fehlen 
der Vorbeizeigereaktionen ein Bindearmsymptom ist; jedenfalls konnte 
es sich aber nach dem Operationsbefunde wohl auch nur um durch 
Druckwirkung auf die Bindearme hervorgerufene Symptome handeln; 

x ) Vor dor Operation wurde er von mir nicht untersucht; iiber die ander- 
weitige kurze Angabc: Zeigereaktion normal, konnte ich nichts Xaheres erfahren. 
Ob es bedeuten soli, daB normal gezeigt, d. h. richtig gezeigt wurde, oder dali 
die Zeigereaktion normal, d. h. typisches Vorbeizeigen vorhanden war, muB dahin 
gestellt bleiben. 
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dafiir spricht auch die Tatsache, daB spater nach der Operation wenig- 
stens vorlaufig eine Reaktion wiederkehrte. 

DaB iibrigena dieses Fehlen aller Reaktionen bei diesen 4 Fallen 
nicht auf einer ungeniigenden Reizungsmoglichkeit des Kleinhirns bei 
den Untersuchungen beruht, braucht nicht einzeln erortert zu werden. 
In alien 4 Fallen waren die Vestibulares normal erregbar, nur in einem 
Falle (4) war ein Vestibularis untererregbar. Besondere Bedeutung 
hat hier auch Fall 10, bei dem die vor der Operation fehlende Vesti- 
bulariserregbarkeit nach der Operation wiedergekehrt war, aber trotzdem 
alle Vorbeizeige- und Fallreaktionen bei mehrmaliger Priifung fehlten. 

Es ware ja nun noch die Moglichkeit, daB auch normalerweise die 
Reaktionen manchmal fehlten. Ich kann nur sagen, daB ich bei einer 
groBen Anzahl untersuchter Personen niemals Fehlen der Reaktionen, 
insbesondere niemals der Vorbeizeigereaktion nach auBen gesehen habe. 
Das scheint mir, wie es auch Barany angibt, konstant zu sein. 

Auf jeden Fall trafe das aber fur zwei unserer Falle nicht zu, denn 
in ihnen stellten sich die Vorbeizeigereaktionen langere Zeit nach der 
Operation wieder ein, in einem Fall (Vierhiigeltumor 14) vorlaufig nur 
eine, das Vorbeizeigen im rechten Arm nach auBen, im andem Falle 
(9, Meningitis serosa) alle Vorbeizeige- und Fallreaktionen. Das ist also 
ein sicherer Beweis, daB hier das Fehlen der Reaktionen vor der Opera¬ 
tion kein zufalliges war, sondem als einwandfreier positiver Befund 
zu gelten hat. 

Dieses FehlenallerReaktionen bzw. ihre stark herabgesetzte Aus- 
losbarkeit ist nun schon bei den verschiedensten Zustanden beobachtet 
worden. Barany 1 ) selbst hat es nach einseitiger Labyrinthzerstorung 
gesehen, bei seinen Fallen war allerdings gleichzeitig die Vestibularis- 
erregbarkeit der gesunden Seite herabgesetzt. Beyer und Lewan- 
dowsky 2 ) haben aber nach einseitiger Labyrinthexstirpation mehrfach 
herabgesetzte oder fehlende Auslosbarkeit der Reaktionen bei erhaltener 
Vestibulariserregbarkeit in verschiedenen Formen gesehen, Herab- 
setzung fiir Fallen und Vorbeizeigen, nur fur Vorbeizeigen, fur Vorbei¬ 
zeigen nur nach einer Seite usw. Beyer und Lewandowsky fassen 
das als eine Art funktioneller Adaptierung auf, indem sich das zentrale 
Nervensystem von dem EinfluB des allein iibriggebliebenen Labyrinths 
unabhangig macht. Sie weisen auf die groBe praktische Bedeutung dieses 
Befundes hin, da dadurch groBe diagnostische Schwierigkeiten ent- 
stehen konnen. Barany selbst hat auBerdem Herabsetzung der Erreg- 
barkeit bzw\ Aufhebung nach der Operation bei geheilten Kleinhirn- 
abscessen, Tumoren usw. gesehen 3 ). AuBerdem ist Herabsetzung aller 

*) Wiener nied. Wocliensehr. 62, 3209. 1912. 

2 ) Zeitschr. f. d. gcs. Xcur. u. Psych. 19 , 359. 1913. 

8 ) Monatsschr. f.Ohrenheilk.45,227.1911; Wienerklin.Wochenschr.25,432.1912. 
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Reaktionen bei Fried re ichscher Krankheit von Marie und Thiers 1 ) 
beschrieben worden. Ich selbst konnte dasselbe bei Fallen von chro- 
nischer diffuser Kleinhimerkrankung feststellen. Es soli darauf spater 
einmal eingegangen werden. Dann hat Anton 2 ) das Fehlen aller Reak¬ 
tionen bei einem allerdings nur klinisch beobachteten Fall von Kleinhirn- 
agenesie beschrieben. Allerdings hat Denker denselben Fall spater 3 ) 
untersucht und dabei typische Vorbeizeigereaktionen nach dem Dreh- 
versuch gefunden. Er meint daher, dab es sich wohl nur um eine Hypo- 
plasie des Kleinhims handeln moge. Um etwas Ahnhches handelt es 
sich wohl auch bei den voriibergehenden Funktionsschadigungen ein- 
zelner Zentren bei akuter Alkoholintoxikation, wie sie Barany und 
Rothfeld 4 ) beschrieben haben. 

In Fallen von Himtumor ist aber dieses allgemeine Fehlen bzw. 
Herabsetzung der Reaktionen meines Wissens bisher nicht beschrieben 
worden. Bar&ny erwahnt zwar 5 ), dab ohne Zerstorung bei starkem 
Himdruck wenigstens temporar Kleinhimrinde auber Funktion gesetzt 
werden kann, die sich bei Nachlab des Himdrucks wieder erholt und 
normal reagiert. Besonders sahe man das nach palliativen Trepana- 
tionen oder nach dem ersten Akte von Tumoroperationen. Als der- 
artig ausgesprochenen Symptomenkomplex vor operativen Eingriffen 
hat er dies Vorkommen in einzelnen Fallen aber auch bisher nicht be¬ 
schrieben. 

Wie ist nun dieser Befund zu erklaren ? Man konnte ihn ahnlich, 
wie es Beyer und Lewandowsky bei den Labyrinth-Operierten tun, 
fur einen Adaptationszustand des Cerebellum an seine eigene durch den 
gesteigerten Hirndruck geschadigte Funktion auffassen. Fiir eine solche 
Auffassung sprache, dab auch die Nebenerscheinungen bei der Barany- 
schen Untersuchung, Ubelkeit, Schwindel, Erbrechen gerade bei Klein- 
himkranken oft fehlen. Es ware auch an Kompensation durch andere 
Himteile, insbesondere vom Grobhirn aus zu denken, wie sie von Baranv 
fiir das Fehlen von Spontanvorbeizeigen bei langer dauernden Klein- 
hirnprozessen angenommen ist. Doch miibte ja hier nicht nur eine 
Kompensation des spontanen Vorbeizeigens, sondem auch eine allge¬ 
meine Kompensation der gestorten Vorbeizeigereaktionen angenommen 
werden. Am wahrscheinlichsten scheint es mir daher zu sein, dab es sich 
hier um eine wirkliche diffuse Herabsetzung der Funktion der Barany- 
schen Zentren im Kleinhirn handelt, die auf Nachbarschafts- oder 
Druckwirkung (ev. auch im Sinne der Diaschisis) zuriickzufiihren ist. 

1 ) Rev. neurol. 24 (II), 597. 1912. 

2 ) Referat in Neurol. Ontralbl. 30. 1336. 1911. 

3 ) Zeitschr. f. Olirenheilk. «9, 173. 1913. 

4 ) Deutsche Zeitschr. f. Xcrvcniicilk. 30. 1913. 

6 ) Verhandl. der Gesellseh. deutseher Xaturforseher u. Arzte s. oben. 
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Diese gleichmaBige Herabsetzung aller Zentren wiirde auch erklaren, daB 
es dabei zu keinem spontanen Vorbeizeigen kommt, da sich die Wirkungen 
der Schadigung der einzelnen Zentren gegenseitig aufheben wiirden. 

Ichglaube also, daB dieserSymptomenkomplexdes Herabgesetzt- 
seins bzw. Fehlens aller Reaktionen bei normaler Vestibularis- 
erregbarkeit und normalem Spontanzeigen als Fern - oder Nachbar- 
schaftswirkung zu deuten ist. DaB er als solcher sowohl durch all- 
gemeinen Hirndruck (Meningitis serosa) (Fall 9), wie durch direkte 
Wirkung von in der Nachbarschaft des Kleinhims lokalisierten Tumoren 
(Vierhiigeltumor [Fall 14], atypischer Kleinhirnbriickenwinkeltumor 
[Fall 10]), wie auch durch Druckwirkung von einem Tumor des Cere¬ 
bellums selbst auf die ubrigen Teile des Cerebellums (Fall 4, moglicher- 
weise auch Falle 3 und 5) zustande kommen kann, ist dabei wohl 
verstandlich. Dieser Auffassung der Storungen als durch Fernwirkung 
bedingter habe ich ubrigens schon bei einem Teil der Falle bei der Unter- 
suchung in den Krankengeschichten Ausdruck gegeben. 

Fiir diese Auffassung spricht auch, daB in alien 4 in Frage kommen- 
den Fallen mit fehlenden Reaktionen bei der klinischen Untersuchung 
cerebellare Ataxie bestand, die ja wenigstens in 3 Fallen (Meningitis 
serosa, Kleinhirnbriickenwinkeltumor, Vierhiigeltumor) nur im selben 
Sinne wie das Fehlen der Reaktionen als Fern- oder Drucksvmptom zu 
erklaren ist. Beide Symptome gingen also hier parallel. 

DaB das nicht immer der Fall sein muB, zeigen meine Falle 16 und 17 
(Ventrikeltumor und Ponstumor). Hier bestand zwar cerebellare Ataxie, 
die Vorbeizeige- und Fallreaktionen waren aber normal auslosbar. DaB 
hier die beiden als Fernwirkung aufzufassenden Symptome, cerebellare 
Ataxie und Fehlen der Reaktionen, nicht zusammen auftraten, ist ja bei 
der Unbestimmtheit der Femwirkungen iiberhaupt nichts Besonderes. 
Die Falle zeigen aber, wie klinisch das Fehlen von Storungen der Bara n v- 
schen Reaktionen beim Bestehen von cerebellarer Ataxie diese letztere als 
Femsymptom erkennen lassen kann. In dem einen Fall (17) war das 
auch praktisch nicht ohne Bedcutung, da klinisch mit der Moglichkeit 
einer Affektion des Kleinhirns gerechnet wurde. 

Umgekehrt kann und wird aber das Auftreten dieses Fehlens der 
Reaktionen als Femsymptom groBe diagnostische Schwierigkeiten 
machen. Darauf haben schon Beyer und Lewa ndowsky gelegentlich 
ihrer Beobachtung dieser funktionellen Herabsetzung der Kleinhim- 
reaktion bei Labyrinthoperierten und bei Acusticuserkrankungen bei 
Tumoren hingewiesen. Bei dem oben beschriebenen Auftreten dieser 
Symptome aber bei nicht im Kleinhirn lokalisierten Himturaoren ist 
die diagnostische Schwierigkeit natiirlich noch groBer. Nun glaube ich 
allerdings, daB die gauze Art des Auftretens dieser Symptome, die 
Herabsetzung oder das Fehlen mehrerer oder aller Reaktionen, ins- 

Z. f. d. g. Neur. u. Psych. O. XXIV. 38 
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besondere von Fall- und Vorbeizeigereaktionen, das Auftreten der 
Storungen auf beiden Seiten, das Fehlen von Spontanvorbeizeigen, 
auch die Tatsache, dad es sich oft um kein volliges Fehlen, sondern 
nur um eine Starke Herabsetzung handelt, etwas fiir Femwirkung 
Charakteristisches hat. Lokahsierte Hemispharenerkrankungen werden 
gewohnlich nur den Ausfall einer oder weniger Reaktionen machen, 
Fasererkrankungen werden sich im allgemeinen auf eine Hemisphere 
beschranken und nur einseitige Ausfalle machen. Irgendwelche 
entscheidende Momente sind diese ja aber alle nicht. Besonders groB 
sind natiirlich die Schwierigkeiten — und damit ist wohl die Grenze 
der diagnostischen Moglichkeiten iiberschritten —, wenn ein Tumor im 
Kleinhirn selbst durch Druckwirkung Nachbarschaftssymptome von 
seiten der nicht afficierten Kleinhimgebiete macht. Das war ja z. B. bei 
einem meiner Kleinhirntumoren (Fall 4) der Fall. 

Es wird also im einzelnen Falle eine genaue kritische Abwiigung der 
einzelnen Baranyschen Symptome und ihres Zusammentreffens mit 
anderen klinischen Symptomen vorzunehmen sein. Das bedeutet zwar 
praktisch eine Unsicherheit, aber doch prinzipiell und theoretisch keinen 
Fehler der Bar an yschen Methode und ihrer Symptome. Denn in der 
Moglichkeit, dab diese Symptome auch als Femsymptome auftreten 
konnen, unterscheiden sie sich ja von keinen anderen neurologischen 
Symptomen. Darauf haben ja Beyer und Lewandowsky schon mit 
Recht aufmerksam gemacht. Sie haben auch meines Erachtens mit Recht 
darauf hingewiesen, dab Baranys Ansicht, dab man bei diesen Sym¬ 
ptomen immer ihr Auftreten als Fern- oder Herdsymptome wird unter¬ 
scheiden konnen, nicht richtig ist. Baran ymeint, dab Inkonstanz und 
Wechsel der Symptome, auberdem Auftreten von Spontanvorbeizeigen 
ohne Ausfall von Reaktionen als Fernwirkung zu deuten sind. Das mag 
ein praktisch manchmal brauchbarer Hinweis sein. Eine prinzipielle Un- 
terscheidungsmoglichkeit liegt darin aber auch nicht. 

Was insbesondere den zweiten Punkt, das spontane Vorbeizeigen 
ohne Fehler der Reaktion anlangt, so ist es schon theoretisch nicht wahr- 
scheinlich, dab ein solcher Befund, wie BArAny meint, nur als Fern- 
symptom, nicht aber als direktes Herdsymptom vorkommt. Bar Any 
hat auch nicht immer diese Ansicht gehabt. An friiheren Stellen gibt er 
diesen Befund als charakteristisch fiir Reizerscheinung des entsprechen- 
den Zentrums an. 

Wie ist dann aber Rei ze r sc h ei n u ng eines Zentrums und Femwirkung 
zu unterscheiden ? Wie iiubert sich Reizung eines Zentrums, wenn nicht 
durch spontanes Vorbeizeigen in seiner Richtung bei erhaltener ent- 
sprechender Reaktion? Beyer und Lewandowsky haben bereits 
betont, dab an ihrem Material alle moglichen Kombinationen von spon- 
tanem Zeigen und Reaktionszeigen vorkamen, beides gestort, nur das 
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spontane Zeigen, nur das Reaktionszeigen geatort uaw. Sie konnten 
auch die Unterscheidung von Reiz- und Lahmungserscheinungen eines 
Zentrum8 im BArAnyschen Sinne nicht bestatigen. 

Von meinen Fallen zeigten vier spontanes Vorbeizeigen. Nur in 
einem Fall (6) war dabei kein Fehler der Reaktion vorhanden. Da es 
sich aber dabei um Vorbeizeigen nach oben handelte, wobei meine 
Ergebnisse, wie oben auaeinandergesetzt, unzureichende waren, so 
kann dieser Fall fiir diese Frage nicht verwertet werden. Meine Unter- 
suchungen geben mir also nicht die Moglichkeit, iiber den Symptomen- 
komplex der Reizung eines Zentrums etwas auszusagen. DaB ich aber 
auch mit Beyer und Lewandowsky annehme, daB das Vorbeizeigen 
ohne fehlerhafte Reaktion auch als Herdsymptom, nicht nur als Fern- 
symptom vorkommen kann, habe ich schon oben auseinandergesetzt. 

Gehe ich weiter auf das spontane Vorbeizeigen ein, so fanden 
sich in drei Fallen spontanes Vorbeizeigen und Fehler der Reaktionen 
vereint. Da von entsprach der Befund bei einem Fall (1, spontanes 
Vorbeizeigen und herabgesetzte Reaktion in derselben Richtung) nicht 
dem typischen, von Bar Any angegebenen Verhalten: Ein Erklarung 
soli aus diesem einen Befund nicht abgeleitet werden, doch soli seme 
Besonderheit ausdriicklich betont werden. In zwei Fallen war der Befund 
ein typischer, spontanes Vorbeizeigen und Fehlen der Reaktion in ent- 
gegengesetzter Richtung (Falle 7 und 8). Das ist der von BArAny fiir 
Lahmung eines Zentrums als charakteristisch angegebene Befund, den 
ich also hierdurch bestatigen kann. 

Es muB bemerkt werden, daB diese beiden Falle solche von Menin¬ 
gitis serosa sind. Meine anderen Falle mit Ausfallen bei den Reaktionen 
waren Kleinhimtumoren. Bei ihnen war das spontane Zeigen normal. 
BArAny selbst gibt an, daB das spontane Vorbeizeigen bei langer 
dauemden Prozessen oft zum Schwinden kommt durch Kompensation, 
die wahrscheinlieh auf der willkiirlichen GroBhirninnervation beruht, 
vielleicht aber auch von gesunden Kleinhirnteilen aus zustande kommen 
kann. 

Eine solche Kompensation, iiber deren Natur nichts weiter ausgesagt 
werden soli — wie ja die Frage der Kompensation auch bei anderen St 6- 
rungen (z. B. Aphasie) noch keine geloste ist —, eine solche Kompensation 
muB ich also auch fiir meine entsprechenden Falle annehmen. Das tut 
iibrigens auch Rothmann fiir seinen zweiten Fall, einen metastatischen 
Tumor im Kleinhirn 1 ). Es scheint danach, daB bei Prozessen, die zu 
dauernder Zerstorung von Zentren fiihren, also Tumoren, die Kompen¬ 
sation des spontanen Vorbeizeigens nach einer gewissen Zeit das Ge- 
wohnliche ist. 

Moglicherweise konnte die Kompensation aber nicht nur das spon- 
*) Neurol. Contralbl. 33, 1. 1914. 
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tane Vorbeizeigen, sondem auch die Reaktionen selbst betreffen. Das 
kame fiir meinen Fall 7 in Betracht, in dem der Operationsbericht von 
einem Aufgehen der Kleinhimhemisphare in Cysten spricht, und in dem 
eine fehlende Reaktion spater wiederkehrte. Allerdings liegt ja hier eine 
Sicherheit der Zerstorung des betreffenden Zentrums, insbesondere einer 
volligen Zerstorung desselben, nicht vor. In meinen anderen Fallen, in 
denen vorher fehlende Reaktionen nach der Operation wiederkehrten 
(Falle 8, 9, 14), hatte es sich um keine Zerstorung der Zentren, sondern 
um Ausfalle infolge von Druck- und Femwirkung gehandelt. 

Es sind nun noch einige besondere Einzelheiten beziiglich der Zeige- 
reaktionen zu erwahnen. 

Bar&ny hat immer darauf hingewiesen, daB die jeweilige Vorbei- 
zeigereaktion nach au Ben leichter als die nach innen zu erzielen ist. Das 
ist bisher von alien Autoren, Beyer und Lewandowsky, Rothmann, 
Auerbach bestatigt worden, und ich kann mich dem auf Grand meiner 
Untersuchungen nur durchaus anschheBen. Damit verkniipft ist, daB 
das spontane Vorbeizeigen meist nach auBen vorkommt. 

Rothmann 1 ) nimmt an, daB der nach auBen wirkende Muskelzug 
am Arm am starksten entwickelt ist. Er fand auch experimentell diese 
Tatsache bestatigt und glaubt, daB das Abweichen nach auBen auch bei 
diffuser Schadigung der ganzen cerebellaren Armregion zustande kommt, 
das Abweichen nach innen aber nur bei streng lokalisiertem Ausfall des 
Auswartstonus. 

Auerbach 2 ) will diese Tatsache durch eine ausgedehntere Reprasen- 
tation des Einwartstonus als des Auswartstonus des Armes im Kleinhirn 
erklaren, dementsprechend, daB unsere taglichen Hantierungen weit 
mehr nach innen gerichtet sind. 

Beyer und Lewandowsky wollen aus dieser Bevorzugung des 
AuBenvorbeizeigens schlieBen, daB Bardnys Theorie von den Reiz- und 
Lahmungserscheinungen einzelner Zentren nicht richtig ist. Das scheint 
mir zu weit gegangen zu sein. Wenn schon die Tatsache eines haufigeren 
Vorkommens eines Symptoms kein entscheidendes Urteil iiber die Art 
der Entstehung derartiger Symptome erlaubt, so widersprechen dem 
auch meine Falle. Wenn auch sicher das spontane Vorbeizeigen nach 
auBen haufiger vorkommt als das nach innen, das ich niemals fand, so 
konnte ich doch bei der kalorischen Priifung auBer Befunden im Sinne 
einer Lasion des Einwartszentruins (Falle 2 und 8) auch solche im 
Sinne einer Lasion des Auswartszentrums (Falle 2, 7 und 1, letzterer 
allerdings atypisch und nicht sicher) erheben. 

Es muB nun noch darauf hingewiesen werden, daB Beyer und Le¬ 
wandowsky nicht nur Fehlen der Vorbeizeigereaktionen, wie bereits 

l ) Neurol. Centralbl. 32, 870. 1913. 

‘-) Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilk. 50. 1913. 
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obenerwahnt wurde, sondern auch spontanesVorbeizeigen beiLaby- 
rintherkrankungen beobachtet haben. Derartige Falle standen mir leider 
bisher nicht zur Verfiigung. Beyer und Lewandowsky weisen mit 
Recht auf die grofien diagnostischen Schwierigkeiten hin, die natiirlich 
dadurch entstehen miissen. An der Lokalisation selbst der Zeigereak- 
tionen im Kleinhim braucht diese Tatsache aber vorlaufig nicht s zu 
andern. Denn es lassen sich ja diese Storungen, auch nach Beyer und 
Lewandowskys Ansicht, durch ungeniigende resp. fehlende Erregbar- 
keit der Kleinhirnzentren infolge Lasion der die notigen Reize perci- 
pierenden (Labyrinth) und zufuhrenden (Vestibularis usw.) Organe er» 
klaren. Die verschiedenen Formen der Storungen hierbei bediirfen aller- 
dings noch einer ausreichenden Erklarung. Im selben Sinne sind wohl 
auch die Storungen des Zeigeversuches in Freys Fall von Oblongata- 
tuberkel zu deuten 1 ). 

Es ist nun noch von Rothmann die Frage aufgeworfen worden, ob 
Storungen der BaranyschenZeigereaktionen auch direkt von anderen 
Stellen als vomKleinhirn ausgelost werden konnen. Barany selbst 
hat ofters Storungen der Zeigereaktionen bei nicht im Kleinhim lokalisier- 
ten Tumoren, besonders bei Stirnhimturaoren gefunden, und diese immer 
als Femwirkung auf das Cerebellum aufgefaBt. Ich selbst habe trotz viel- 
facher Untersuchungen von (hier nicht aufgefiihrten) Fallen von Grol3- 
hirnerkrankungen derartige Erscheinungen — vielleicht zufallig — bis¬ 
her nicht gesehen. — Rothmann halt nun Baranys Auffassung dieser 
Erscheinungen als Femsymptome fiir falsch. Insbesondere bezieht er in 
einem eigenen Falle 2 ), der spontanes Vorbeizeigen rechts nach auBen 
und Fehlen der Reaktion rechts nach innen zeigte, also das Bild der Lah- 
mung des Innenzentrums rechts im Sinne Baranys, diesen Befund auf 
eine Affektion des linken Gjt. supramarginalis. Rothmann nimmt an, 
daB wenigstens ungefahr in dieser Partie des GroBhirns eine Lokalisation 
der Richtungsempfindungen statthat, und daB bei Lasion dieser Gegencl 
Storungen des Zeigeversuches auftreten. 

Der Roth mannschen Auffassung ist bereits von Lewandowsky 
widersprochen worden. WieLewa ndows k y seheintes mir auch am wahr- 
scheinlichsten, daBes sich in Roth man ns Fall um Femwirkung geluin- 
delt hat. Wieso diese gerade auf das gegeniiberliegende Kleinhim gewirkt 
hat, oder ob dort selbst irgendwelche fiir den Befund verantwort 1 ich zu 
machende Prozesse im Spiele waren, das liiBt sich mangels eines autopti- 
schen Befundes in dem Roth mannschen Fall nicht sagen. DaB also in 
Rothman ns Sinne auBer im Cerebellum noch eine Lokalisation des Vor- 
beizeigens im GroBhirn statthat, scheint mir unwahrscheinlich, muB alter 
mangels weiterer Befunde dahingestellt bleiben. Vorstellen konnte man 

>) 1. e. 

2 ) Neurol. Centralbl. 33, 3. 1914. 
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sich das so, daB die auch von BAr An y fur das Vorbeizeigen geforderte 
GroBhimkomponente in ahnlichen Richtungszentren lokalisiert ist, wie sie 
im Kleinhim bestehen, und daB diese GroBhirnzentren mit den ent- 
sprechenden Kleinhimzentren gewissermaBen isoliert verbunden sind. 
Eine Lasion eines derartigen GroBhimrichtungszentrums wiirde dann 
durch den Ausfall seiner Einwirkung auf das Kleinhimzentrum ein 
Nicht- oder Fehlfunktionieren desselben bewirken. — 

Im iibrigen schlieBe ich mich ganz Roth man ns Ansicht an, da£ 
Femwirkungen vor allem allgem eine Kleinhimsymptome machenwer- 
den, und daB besonders auch Femwirkungen von der gekreuzten Klein¬ 
himhemisphare zu erwarten sind. Fiir das Vorkommen dieser Art Fem¬ 
wirkungen glaube ich ja oben den Beweis erbracht zu haben, nicht nur 
in Bezug auf die allgemeinen Kleinhimsymptome, sondern auch fiir die 
Femwirkung von der gekreuzten Kleinhimhemisphare aus (Fall 4). 

DaB der Zeigeversuch etwas von der A taxi e prinzipiell durchaus ver- 
schiedenes ist, das hat Barany oft auseinandergesetzt. Auch Lewan- 
dowsky hat das bestatigt und ausfiihrlich erortert, so daB hier darauf 
nicht wieder eingegangen zu werden braucht. Es soli nur bemerkt 
werden, daB sich dies auch rein klinisch in meinen Fallen bestatigt hat. 
Von meinen Fallen mit Storungen der Zeigereaktion wiesen nur zwie 
(Falle 6 und 9) leichte Bewegungsataxie auf. Die iibrigen Falle zeigten 
weder Bewegungs- noch statische Ataxie in Armen und Beinen, dagegen 
war bei fast alien allgemeine cerebellare Ataxie beim Stehen, Gehen usw. 
und in den meisten Fallen auch Adiadochokinesis vorhanden. 

Fasse ich zusammen, so ergibt sich, daB die Baranysche 
Annahme von nach Richtungen geordneten, sich gegenseitig das Gleich- 
gewicht haltenden Tonuszentren im Kleinhim eine zutreffende ist. 
Durch meine Falle waren insbesondere die Zentren fiir die Bewegungen 
im Armgelenk nach auBen und innen durch entsprechende Storungen bei 
Lasion der Zentren nachzuweisen, wahrscheinlich sind auch solche Zen¬ 
tren fiir die Bewegungen nach oben und unten im B Ar A n y schen Sinne vor¬ 
handen. Die Lokalisation der Zentren wird noch einer genaueren Prazision 
bediirfen, doch lieBen sich auf Grund meiner Falle BArAnys Angaben 
insbes. fiir das AuBen- und Innenzentrum im ganzen bestatigen. Wieweit 
gesonderte Zentren fiir die einzelnen Gelenke existieren, konnte ich nicht 
untersuchen. Anscheinend ist aber die Vertretung des Armgelenks die 
ausgedehnteste und am meisten im Sinne eines bei Lasion Lahmungs- 
und Reizerscheinungen maehenden Zentrums ausgebildete. Sicher be- 
stiitigt wurde durch meine Falle, daB die Zentren fiir die Extremitaten 
nur in der gleichseitigen Kleinhimhemisphare lokahsiert sind. — Die 
GesetzmiiBigkeit des Zusammenauftretens von spontanem Vorbeizeigen 
und Fehlen der entgegengesetzten Reaktion bei Lahmung eines Zentrums 
scheint mir keine konstante zu sein. Es kornmt bei Kleinhimlasionen 
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auch spontanes Vorbeizeigen ohne Fehlen der entgegengesetzten Reak- 
tion, spontanes Vorbeizeigen und herabgesetzte gleichsinnige (nicht 
entgegengesetzte) Reaktion, vor allem aber oft das von Barany durch 
Kompensation erklarte Fehlen von spontanem Vorbeizeigen bei 
fehlender entgegengesetzter Reaktion vor. — Ich kann auch bestatigen, 
daB die Reizfahigkeit des AuBenzentrums auf kalorischem Wege und 
durch Drehen bei Normalen eine konstante ist; weniger konstant, aber 
immer im theoretisch richtigen Sinne, ist das Innenzentrum reizfahig. 
Auf welche Reizformen die Zentren nach oben und unten gesetzmaBig 
reagieren, bedarf der weiteren Priifung. 

AuBer den Storungen der Funktion einzelner Zentren kommen aber 
auch Differenzen in der Erregbarkeit der Zentren beider Seiten iiber- 
haupt zu ungunsten der erkrankten Seite vor. Handelt es sich dabei um 
volliges Fehlen der Erregbarkeit einer Seite, so ist die diagnostische Be- 
deutung ohne Zweifel. Handelt es sich aber nur um quantitative Unter- 
schiede, so ist in ihrer Verwertung groBe Vorsicht geboten; es ist noch 
zweifelhaft, wie weit ihnen pathognomonische Bedeutung zukommt. 

Die Moglichkeit des Auftretens von Storungen durch Fernwirkung 
von anderen Himteilen auf diese Zentren besteht bei den B&ran yschen 
Symptomen wie bei alien Himsymptomen. Einerseits kann eine Fem- 
wirkung auf einzelne Zentren stattfinden. Andererseits konnte ich meh- 
rere Falle beobachten, in denen trotz normaler Vestibulariserregbarkeit 
ein Fehlen oder starkes Herabgesetztsein aller Bar&nyscher Reaktionen 
{sowohl der Zeige- wie der Fallreaktionen) auf beiden Seiten bestand, 
das auf eine Fernwirkung auf das Cerebellum im Sinne einer allge- 
meinen Schadigung desselben, resp. von dessen Zentren zuriickzufiihren 
war. — Ob diese Storungen der Bar an yschen Reaktionen Herds\ r mp- 
tome oder Femsymptome darstellen, ist aus ihrer Natur nicht zu er- 
kennen. Das andert nichts an der Richtigkeit der Theorie, kann aber 
praktisch groBe diagnostische Schwierigkeiten verursachen, besonders 
einmal, wenn diese Fernwirkung von einer umschriebenen Lasion des 
Cerebellums auf andere Gebiete desselben ausgeiibt wird, was ich auch 
einmal beobachten konnte, und dann auch bei der Unterscheidung von 
Fasererkrankungen, die auch Funktionsstorungen mehrerer Zentren be- 
dingen. — Ohne prinzipiell Entscheidendes darzustellen, scheint aller- 
dings besonders beiderseitiges Fehlen oder Herabgesetztsein aller Reak¬ 
tionen, der Vorbeizeige- und Fallreaktionen, bei spontanem Normalzeigen 
etwas fur Schadigung der Zentren durch Fernwirkung (allgemeiner Him- 
druck, insbes. auch Druckwirkung aus der Nachbarschaft) Charak- 
teristisches zu haben. 

HI. Vergleich der Baranyschen und klinischen Befunde. 

In den bisherigen Zusanimenfassungen sind auch schon die wesent- 
lichen Richtlinien fikr die praktisch - diagnostische Bedeutung der 
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B a r a n y schen Untersuchungsmethoden gegeben. DaB der weitere Ausbau 
der in den Grundziigen sicher richtigen theoretischen und praktischen Fest- 
stellungen B&ranys die diagnostische Verwertbarkeit der Methode for- 
dem wird, ist wohl zu erwarten. Es ist aber auch selbstverstandlich, daB die 
Bara n y schen Symptomeebenso.wie jedesandereneurologische Symptom 
nur im Zusammenhang mit dem gesamten klinischen Bild zur Diagnose 
benutzt werden diirfen. DaB das von uns geschehen ist, das geht ja aus 
unseren Krankengeschichten zur Geniige hervor. Wenn es nun auch an 
der theoretischen Bewertung der von Barany angegebenen Unter¬ 
suchungsraethoden nichts ausmacht, so ist es doch praktisch-diagnostisch 
von Bedeutung, wie weit die Baranysche Untersuchung die iibrigen 
khnischen diagnostischen Momente bestatigen, oder auch in zweifelhaften 
Fallen direkt zu einer bestimmten Diagnose verhelfen kann. Der Ura- 
stand, wie weit sie das bereits in meinen Fallen konnte, beweist ja in- 
sofern wenig, als bei einer so neuen Methode immer erst noch durch die 
Untersuchung der einzelnen Falle die Methode gesichert und ausgebaut 
werden muB. Die Erkennung der Fehler, die bei dem vorlaufig noch un- 
vollstandigen Ausbau der Methode gemacht wurden, wird ja gerade zu 
ihrer Vermeidung in kunftigen Fallen dienen miissen. Sie diirfen daher in 
den vorliegenden Fallen nicht der Methode selbst als Mangel angerechnet 
werden. Unter Voraussetzung dieserGesichtspunkte scheint es aber doch 
nicht uninteressant, wie weit schon in den von mir mitgeteilten Fallen 
Baranysche Untersuchung und iibrige klinische Diagnose iiberein- 
stimmten oder nicht, oder sich erganzen konnten. 

Bei den sechs Kleinhirntumoren war in einem Fall (6) klinisch die 
Diagnose Cerebellartumor gestellt worden. Der Baranysche Befund 
gab keinen Anhaltspunkt fiir eine Lokalisation im Cerebellum; das 
Verhalten beim spontanen Fallen und Zeigen wies allerdings auf eine 
Affektion der rechten Kleinhimhemisphiire bin, die dann auch bei der 
Operation gefunden wurde. Bei den iibrigen fiinf Kleinhirntumoren 
stimmten klinische Diagnose wie Baranyscher Befund in der Annahme 
einer cerebellaren Affektion — mit Reeht — iiberein. Dabei kamen in 
folgendem Sinne Divergenzen vor. Zweimal (Falle 4 und 5) war die kli¬ 
nische Diagnose eine sichere, die Baran ysche Untersuchung stellte zwar 
auch cerebellare Storungen fest, konnte aIx'r nicht entscheiden, ob es sich 
urn Herdsvmptome oder Druck- und Fernwirkung handelte. Ein anderes 
Mai (Fall 1) wies dagcgen der Baranysche Befund mit Sicherheit auf 
die linke Kleinhirnhemisphare hin, die klinische Diagnose wies mitgroBer 
Wahrscheinlichkeit auf das Cerebellum hin, lieB die genauere Lokalisation 
aber unsicher. Besondere Beachtung verdient hier Fall 2, in dem klinisch 
die linksseitigen Symptome iiberwogen, aber nicht so ausschlieBlich, daB 
man sich auf die Freilegung der linkcn Hemisphare beschranken konnte, 
in dem der Ausfall der Barany schen Untersuchung aber sicher auf die 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Zur Kleinhirn- und VestibularisprUfung nach Barany. 


589 


rechte Seite alsden Sitz tier Erkrankung hinwies, und in dem der Tumor 
dann auch auf der rechten Seite gefunden wurde. Im letzten Falle von 
Kleinhimtumor (Fall 3) wiesen sowohl klinische Diagnose wie Barany- 
sche Untersuchung nur mit Wahrscheinlichkeit auf das Cerebellum selbst 
hin. Meine jetzige nachtragliche Deutung des Baranyschen Befundes 
(s. o. S. 568, 577) zeigt allerdings, daB er mit Sicherheit hatte als 
cerebellare Affektion aufgefaBt werden konnen. 

Von den drei Fallen von Meningitis serosa kommt der eineFall (7) 
fur unsere augenblickliche Fragestellung nicht in Betracht, weil hier die 
Baranysche Untersuchung im wesentlichen nur den Ausfall infolge 
vorher vorgenommener operativer Eingriffe am Cerebellum festzustellen 
hatte. 

Im zweiten Fall (8) wurde die klinische Diagnose so formuliert, daB 
eine groBe Wahrscheinlichkeit fur das Vorliegen einer serosen Meningitis 
iiber der linken Kleinhimhemisphare bestehe. Dabei war aber von alien 
Symptomen am konstantesten und gravierendsten der Bar&n ysche 
Befund, der also in diesem Falle die Diagnose weitgehend unterstiitzen 
konnte. 

Es sei iibrigens bemerkt, daB dieser Fall (8) eine bestimmte Ahnlichkeit 
mit dem Baranyschen Symptomenkomplex 1 ) hat. Wie in letzterem 
stehen in Fall 8 Kopfschmerzen, Druckempfindlichkeit der Warzenfort- 
satzgegend (in meinem Fall besonders der Gegend hinter demselben) im 
Vordergrund der Beschwerden. Objektiv fand sich in meinem Fall spon¬ 
tanea Vorbeizeigen nach auBen und Fehlen der Reaktion nach innen im 
Armgelenk, nicht wie beim Bara n yschen Symptomenkomplex im Hand- 
gelenk, auch war das spontane Vorbeizeigen bei jeder Handstellung, nicht 
erst mittels des Reichschen Kunstgriffes nachweisbar. AuBerdem be- 
stand in meinem Fall noch unsicheres Verhalten des Comealreflexes und 
der Diadochokinesis und maBige cerebellare Ataxie. Die vestibulare Er- 
regbarkeit konnte wegen eines alten Mittelohrprozesses nicht gepriift 
werden, der in meinem Falle an Stelle der inneren Ohrerkrankung des 
Baranyschen Symptornenkoinplexes vorhanden war. Die anderen 
Kennzeichen des letzteren, Ohrensausen und Schwindelanfalle vestibu- 
liiren Charakters, fehlten in meinem Falle. Der operative Befund ergab 
die vorher diagnostizierte circumscripte Meningitis serosa, nicht wie bei 
Baranys Fallen an der Cisterne des Kleinhirnbriickenwinkels, sondern 
iiber den seitlichen Partien der hinteren Kleinhirnfliiche lokalisiert. 
Unterscheidet sich also auch mein Fall 8 in der Symptomatologie, wie in 
der Lokalisation des Prozesses von dem sogenannten Baranyschen 
Symptomenkomjdex, so stcllt er doch eine prinzipiell gleichartige Erkran¬ 
kung dar und bestiitigt das Vorkommen von Storungen bei Meningitis 
serosa circumscripta, die den von Barany beschriebenen ahnlich sind. 

*) Wien. med. Wochcnschr. 63, 2085. 1913. 
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Auch in meinern Falle besserten sich die Kopfschmerzen nach dem 
operativen Eingriff wesentlich. — Im iibrigen hatte ich keine Gelegenheit, 
den eigentlichen Baranyschen Symptomenkomplex zu beobachten. — 
Kehren wir zur Gegeniiberstellung der klinischen und Baranyschen 
Befunde zuriick. 

Im dritten Fall von Meningitis serosa (9) lautete die klinische Dia¬ 
gnose: Meningitis serosa oder Tumor unbestimmter Lokalisation. Der 
Baranysche Befund sprach fur eine Affektion des Cerebellums, ieh 
habe allerdings jetzt auseinandergesetzt, daB ein solcher Befund auch 
als Druck- oder Femwirkung vorkommen kann. Zweifellos war in die- 
sem Fall die klinische Diagnose in ihrer Beschrankung richtiger ge- 
wesen, als die Deutung des Baranyschen Befundes. 

Bei den vier Kleinhirnbriickenwinkeltumoren unterstiitzte in 
drei Fallen (10, 11, 13) der Befund der Vestibularisunerregbarkeit resp. 
-herabsetzung wesentlich die klinische Diagnose. Im vierten Fall (12) 
bestand Vestibularisubererregbarkeit. Wieso dieser negative Befund 
die Diagnose nicht erschiittem durfte, ist schon oben ausfiihrlich aus¬ 
einandergesetzt worden. 

Unter den vier letzten Fallen (Gruppe D) befindet sich der mangels 
einer Autopsie nicht geklarte Fall 15. Der klinische Befund sprach mit 
einer gewissen Wahrscheinlichkeit fur eine Lokalisation im Cerebellum. 
Die Baranysche Untersuchung lieB auf einen ProzeB in der rechten 
Kleinhirnhemisphare schlieBen. Es muB allerdings bemerkt werden, daB 
ich nach den von mir oben mitgeteilten Uberlegungen den Befund heute 
nicht mehr als sicher charakteristisch fiir Cerebellaraffektion ansehen 
wiirde, weil es sich nur um rein quantitative Differenzen bei den Re- 
aktionen beider Seiten ohne Ausfall einer einzelnen Reaktion handelte. 

Im Falle des Vierhiigeltumors (14) konnte der Baranysche Befund 
der Sac he gemaB nicht das leisten, was die glanzende klinische Diagnose 
leistete. Immerhin wurde schon vor der Operation die Meinung aus- 
gesprochen, daB der Baran y sc he Befund mehr fiir eine Druckwirkung 
auf das Cerebellum, als fiir eine direkte Schadigung desselben sprach, 
eine Annahme, die durch meine jetzigen Untersuchungen nur an Sicher- 
heit gewonnen hat. Der Baranysche Befund war also zweifellos ein 
prinzipiell richtiger, wenn auch diagnostisch kein so wertvoller. 

Im Fall 16, der diffusen Gliomatose der Pons-Oblongata, war klinisch 
ein Tumor dieser Gegend diagnostiziert worden. Die Baranysche 
Untersuchung ergab normalen Befund, schloB also eine Affektion des 
Cerebellums aus. Sie leistete also im negativen Sinne das von ihr zu 
Erwartende. — 

Ebenso verhielt es sich im Falle 17, wo die Baranysche Unter¬ 
suchung auch durch vollig normalen Befund eine Affektion des Cere¬ 
bellums ausschlicBen lieB, wie sich zeigte, mit Recht, da es sich um einen 
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Ventrikeltumor handelte. Hier ging der B&ranvsche Befund weiter 
als die klinische Diagnose, die einen Tumor oder Meningitis serosa der 
rechten hinteren Schadelgrube an den VII. und VIII. Wurzeln oder am 
Cerebellum vermutete. In diesemFall konnte also der normale Bar&ny- 
sche Befund von besonderer erganzender Bedeutung fur die Diagnostik 
sein. 

Faase ich zusammen, so ergibt sich, daB auch in meinen 
Fallen die B&ranysche Untersuchungsmethode oft praktisch-diagnosti- 
schen Wert hatte und die klinische Diagnose unterstiitzen und befestigen, 
zum Teil ihr sogar zu groBerer Richtigkeit verhelfen konnte. Dabei soil 
aber ausdriicklich betont werden, daB dadurch nichts geandert wird an 
den obigen Auseinandersetzungen, die nicht wiederholt werden sollen, 
iiber den auch gerade fiir die praktische Diagnostik notwendigen wei- 
teren Ausbau der Baran yschen Theorie und Untersuchungsmethode 
und iiber die bei ihr vorhandenen diagnostischen Moglichkeiten und 
Schwierigkeiten, wobei nochmals ausdriicklich das Auftreten der ent- 
sprechenden Symptome als Fernsymptome hervorgehoben werden muB. 

Zusammenfassungen s. S. 564, 571, 586 und 591. 
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Von 

Dr. A. Yenza, Assistenten. 

(Aus der Medizinischen Klinik der Kgl. Universitat Palermo 
[Direktor: Prof. L. Giuffre].) 

(Eingegangen am 27. Marz 1914.) 

Der Gegenstand der respiratorischen Xeurosen traumatischen Ur¬ 
sprungs kann noch als ganz neu betrachtet werden, obwohl sich Prof. 
Giuffr6 bereits Ende 1905 damit beschaftigt hat. Seine klinischen 
Vorlesungen aber vom Dezember 1905, in denen er diesen Gegenstand 
behandelte, wurden niclit veroffentlicht und seine SchluBvorlesung aus 
demselben akademischen Jahr 1905/06, in der er sich damit befaBte, 
erschien nur auszugsweise im Policlinico. 

Jedenfalls ist es eine Tatsache, daB dieser Gegenstand weder in den 
alten Lehrbiichem der Xervenkrankheiten, in denen doch die respira¬ 
torischen Xeurosen abgehandelt werden (neben dem von Charcot vor 
allem in dem klassischen Buch von Erb), aber auch nicht einmal in 
den neueren irgendwelche Envahnung findet; ebensowenig in den zahl- 
reichen Monographien iiber traumatische Xeurosen und in den aller- 
neuesten iiber die respiratorischen Xeurosen iiberhaupt. Geschwiegen 
wdrd dariiber auch in der wertvollen Arbeit, die L. Ferrannini vor 
nun einigen Jahren veroffentlichte. 

Dieses Stillschweigen erkliirt sich aus der groBen Seltenheit der 
klinischen Falle, die sich auf diese Xeurosen und namentlich auf die 
traumatischen Ursprungs beziehen. f]s geniige der Hinweis, daB von 
den 37 Fallen, die 1908 von Tarabini zusammengestellt wnirden. 
nur einem als Ursache ein psychisches Trauma zukommt. (Bei einem 
anderen w r ar die Xeurose durch Kummer erscliwert; und in einem von 
Frugoni in seiner Untersuchung iiber die Alterat-ionen des respiratori¬ 
schen Khvthnuis mitgeteilten handelt es sich um einen jungen Maim 
in psvchischer Befangenheit.) 

In der hiesigen Klinik wurden zwei Falle (oder besser gesagt einer, 
da es sich bei dem anderen um Simulation handelte) im Jahre 1905/06 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



A. Yenza: Respiratorische Neurosen traumatischen Ursprungs. 


593 


und dann nach so vielen Jahren ein anderer im Laufe des akade- 
niischen Jakres 1912/13 beobachtet. 

Die Veroffentlicbung dieser drei klinischen Falle (zwei von trauma- 
tischer respiratorischer Neurose und der dritte von Simulation) schien 
mir von Interesse nicht so sehr wegen der Seltenheit oder Neuheit des 
Arguments, als wegen der Wichtigkeit, die sie in diagnostischer Hin- 
sicht namentlich in bezug auf die soziale Gesetzgebung besitzen, da 
alle drei bei Arbeitem, und zwar infolge Unfalles bei der Arbeit auf- 
traten. 

I. 56jahriger Schwefelgrubcnarbeiter aus Grotte, aufgenoniinen in die 
Xlinik am 1. XII. 1905, entlassen am 16. desselben Monats. 

Nichts von Belang in der aufsteigenden, kollateralen und abstcigenden Fa- 
miliengeschichte und in der friiheren personlichen Anamnese. 

Die gegenwartige Krankheit datiert seit dem Winter 1899. 

Wahrend er in der Schwefelgrube Stretta arbeitete, wurden die Gauge in der 
Nahe der Grubeneinfahrt plotzlich von einer dichten Dampfsaule, die von dem 
sohmelzenden Material der anstoBenden Gruben herruhrte, erfiillt. Infolge des 
auBerst heftigen Windes, der wehte, drang die Rauchsaule raseh in die Grube 
ein und zwang die Arbeiter, sich ins Freie zu fliichten. 

W r egen seiner Eigenschaft als Rottenfiihrer und*seiner sich damns ergebenden 
groBeren Verantwortung verblieb Patient langer als alle anderen darinnen. Ja, 
da einer der „Carusi“ (junge Burschen, die das Schwefelmineral in Sacken auf 
den Schultern hinaussehaffen) durch die erstickenden Diinste ohnmachtig zu 
Boden gesunken war, lud Patient sich ihn auf die Schultern und schleppte ihn 
hinaus. 

Kaum ins Freie gelangt, hatte er jedoch nur die Zeit, gegen zehn Schritte zu 
machen, worauf er bewuBtlos zusammenstiirzte. 

Sobald er wieder zu sich gekommen war, wurde er von einem unaufhorlichen, 
auBerst heftigen Husten befallen, auf den imponentes Blutspeien folgte. 

Kein Ohren- und Xasenbluten. 

Trotzdem er keinerlei iirztliehe Hilfe gefunden, war er drei oder vier Stunden 
nach dem Vorgefallenen doch imstande, sich nach dem Verwaltungsgebaude der 
Schwefelgrube zu begeben. Tags darauf ging er von hier in seine Wohnung in der 
Ortschaft und kam hier trotz der nicht bet racht lichen Entfernung (ea. 2 Kilo¬ 
meter) nur mit groBer Miiiie und auBcr Atem an. 

Ungefahr einen Monat lang blieb er dann im Bett und hatte wahrend der 
Zeit Dyspnde, hartnackigen, sich des Morgens verschlimmernden Husten mit 
leichter Atembeschwerde und reichliehem, anfangs leicht blutigem, dann schlcimig- 
eitrigem Auswurf mit blutigen Streifen, die in der Folge vcrschwanden. 

Das ergibt sich aus den ziemlich pnizisen Antworten des Patienten, der be- 
merkt, daB die fliissigen und schaumigen Teile des Sputums von weiBlieher 
Farbe (wie Schneckenschleim), die festeren von gelblieher Far Iks ahnlich der 
des Schwefels waren. 

Unter zweckmaBigen Kuren hcirten nach und nach seine Leiden auf, die 
Dyspnde, der Husten und der Auswurf vcrschwanden und Patient glaubte, seine 
Arbeit wiederaufnehmen zu kbnnen. 

Er wollte somit in die Schwefelgrulxi zuruekkehren, aber es war ihm nicht 
moglich, zu FuB dorthin zu gelangen und hinunterzusteigen, da ihn 
eine starke Dyspnoe beficl. So fiihrte er zwar seine Aufgal>e als Rottenfiihrer 
fort, war alx*r gczwungen, aulkuhalb der (o'uIk* zu bleiben. 
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Dieses Leben setzte er fiber einen Zeitraum von vier Jahren hinweg fort, wah- 
rend deren er bis auf die genannte Atemnot und ein wenig Husten namentlioh 
des Morgens mit nachfolgendem geringem schleimigem oder eitrigem Auswurf 
keine sonstigen Beschwerden verspiirte. Der Husten selbst macht sich fast aus- 
schlieBlich in den Wintermonaten bemerkbar. Die Hauptbeschwerde jedoch, uber 
die Patient damals und jetzt noch klagt, besteht in der Aterastorung (Atemnot), 
die er damals und auch jetzt fast in demselben Grade allemal dann empfindet, 
wenn er wenige Schritte in Steigung oder wenige Treppenstufen macht. In diesen 
FaUen tritt cine derart starke Dyspnoe auf, daB Patient, um nicht in Ohnmaeht 
zu fallen, stehen bleiben muB; doch genfigen wenige Minuten der Ruhe, worauf 
er seinen Weg wieder fortsetzen kann. 

Er gibt an, daB diese Beschwerden sich ganz und gar nicht bemerkbar macheru 
wenn er in der Ebene auch einen oder zwei Kilometer weit geht: in diesem Fall 
empfindet er ein Gefiihl der Ermfidung, das nach seiner Aussage ganz anders ist 
und kiirzer dauert als das oben beschriebene. 

Er hat nie an anginoiden Anfallen, noch an Herzklopfen, auch nicht wahrcnd 
jener Storung gelitten; nie Atemnot wahrend der Nacht oder im Ruhezustand. 

Wegen dieser respiratorischen Stoning, die, wie gesagt, seit mehreren Jahren 
dauert, konsultierte Patient im verflossenen Jahr Prof. Tomaselli zu Catania, 
und wendet sich deshalb nun an unsere Klinik. 

Er hat nicht an Syphilis gelitten, maBig im Trinken und Rauchen und im 
Geschlechtsverkehr. 

Objektive Untersuchung. Konstitution gut, Entwicklung des Knochen- 
geriists normal (es besteht keine Kyphoskoliose noch eine sonstige Alteration 
des Skeletts), Muskulatur gut entwickelt, etwas hypotonisch, Fettpolster sparlich, 
Hautfarbe rosig. Lymphdrfisensystem normal. Vorzugslage die rechte Seiten- 
lage, da die linke Husten und Dyspnoe auslost. 

Odeme fehlen. 

Temperatur 36,5°, Puls 80, Atmung 18. 

SchadeL Gut gebildeter Langkopf ohne irgendein EntartungsmerkmaL 

Hals. Normal nach Lange und Form; die Kopfnickerbundel sind prominent, 
so daB sich die respektive Fossa intercleido-mastoidea gut abzeichnet. 

In bezug auf die GefaBe ist zu bemerken, daB kein Turgor der Jugulares 
noch Pulsationen der arteriellen GefaBe vorhanden sind, wenn die Beobachtung 
bei sitzendem Patienten angestellt wird. Geschieht sie dagegen bei liegendem 
Patienten, dann wird Turgor der Jugulares namentlich bei der Exspiration und 
leichte Oszillation am Jugulum und in den Fossae intercleido-mastoideae be- 
obachtet. 

Brustkorb. Fast faBformig, sagittaler und transversaler Durchmesser ge* 
steigert, aber nicht gleichmaBig, es iiberwiegt der stemo-vertebrale, namentlich 
in der oberen Halfte. 

Der epigastrische Winkel ist stumpf, miBt 115°; der Louyssche Winkel 
ist nicht erkenntlich. Das ganze Manubrium stemi findet sich in dem chondro* 
sternalcn Gelenk der ersten Rippe aus der Ebene der angrenzenden infraclavicu- 
laren Regionen, namentlich auf der rechten Seite mehr emporgehoben. 

Zwischen den zwei Half ten ist eine gewisse Asymmetrie zu bemerken. Das 
linke Schlusselbein erscheint etwas hoher stehend als das rechte. Die supra* 
und infraclavicularen Gruben sind rechts ziemlich abgeflacht, links eingefallen, 
besonders in dem a u Boren Drittel. Die Zwischenrippenraume sind erweitert 
und abgeflacht, die Rippen in die Hohe gehoben. Die Erweiterung des 
Thorax ist bedeutender in der ganzen rechten Halfte. In der Tat miBt sein 
Umfang oben: 
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In der Hohe des Achselrandes.50 cm rechts, 47 cm links 

in der Hohe der Brustwarzen.48 cm rechts, 44 cm links 

in der Hohe der Basis des Schwertfortsatzes ... 47 cm rechts, 44 cm links. 

Der Respirationstypus ist der costo-abdominale; etwas vorwiegend abdo¬ 
minal. Wahrend der respiratorischen Exkursion hebt und senkt sich der Thorax 
in toto und in geringerem MaOe als in der Norm, indem er wahrend der Ex- 
spiration eine Stellung bewahrt, die wenig von der wahrend der Inspiration ver- 
schieden ist. Mit dem MetermaB in der Hohe der Brustwarzen gemessen, betragt 
der Unterschied des Brustumfangs zwischen Inspirationsphase und Exspirations- 
phase fast zwei Zentimeter; dies auch bei forcierter Inspiration. 

In der Hohe des siebenten, achten und neimten Zwischenrippenraumes 
werden rechts wie links, vom und hinten leichte inspiratorische Einziehungen 
wahrgenommen. 

Bei der Palpation wird erhohte Resistenz verzeichnet; es wird kein Rei- 
bungs- und Rasselfremitus gefiihlt, Schmerz wird nicht ausgelost. Der fiihlbare 
Stimmfremitus ist rechts vorn (namentlich oben) und hinten deutlicher wahr- 
nehmbar als links, weniger aber als beim Gesunden. 

Bei der Perkussion bekommt man Lungenschall liber dem ganzen Gebiet. 
Rechts oben vom in den supra- und infraclavicularen Gruben und liber dem 
Schliisselbein ist derselbe etwas hoher und nicht so deutlich wie links. Ebenso 
hinten in der Hohe der Obergratengegend. 

Die untere Grenze der rechten Lunge entspricht: 

langs dem Brustbeinrand, dem 6. Zwischenrippenraum, 

„ der Parastemalis, der 7. Rippe (oberer Rand), 

„ der Hemiclavicularis, der 7. „ „ „ 

„ der vorderen Axillaris, der 8. „ „ „ 

„ der mittleren Axillaris, dem 8. Zwischenrippenraum 

Die linke Lunge bedeckt das Herz fast ganz. Die Spitzcn sind von der Mitte 
der respektiven Schliisselbeine die rechte 67* cm, die linke 7 cm entfernt. Die 
respiratorische Verschiebung der unteren Rander der Lunge betragt wahrend der 
tiefen Inspiration ca. 2 cm, die der Spitzen ist kaum erkenntlich. 

Bei der Auscultation wird vesiculares Atmen liber deni ganzen Gebiet 
wahrgenommen. 

Der Inspirationsakt, an einigen Steilen kaum merklich, kommt an Dauer fast 
dem exspiratorischen gleich. 

Vom links in der Unterschliisselbeingegend ist die Atmung eine puerile.. 
In den Untergratengruben rechts wie links wird die Atmung schwach. 

Hinten an der Basis beider Seiten werden am SchluB des Exspirium leichte 
Knistergerausche gehort. 

Das ziemlich abundante schleimig-eitrige Expektorat ist negativ auf Koch- 
sche Bacillen. 

L&Bt man den Paticnten schnell gehen, so wird nach ciniger Zeit (5 Minuten 
oder wenig rnehr) die Atmung haufiger (von 18 auf 24 und mehr Atemziige in 
der Minute) und auch etwas schwieriger, namentlich bei der Exspiration, und 
Patient empfindet ein gewisses Gefiihl der Atemnot und Ermudung. 

Wenn er aber eilig eine Treppe auch mit niedrigen Stufen (wie die des Hor- 
saales) hinaufsteigt, so wird er nach einigen Minuten von einer starken vor¬ 
wiegend inspiratorisehen Dyspnoe befallen, die in einer mehr oder weniger raschen 
Aufeinanderfolge von tiefen und briisken Inspirationen (30—10 in der Minute) 
besteht, wahrend die Exspirationen sich in normaler Weise und ohne jedes Ge- 
rausch vollziehen. Die Hilfsmuskeln der Inspiration treten saintlieh in starke 
Tatigkeit; bei jeder Inspiration sieht man die Pectorales vorspringen und sich 
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unter der Haut abzeichnen; die Kopfnicker werden stark angespannt und die 
Ubersehlusselbeingruben und das Jugulum werden ausgepragter. 

Patient erapfindet ein besonderes Gefiihl, das er als Erstickung oder Ver- 
hinderung der Atmung bezeichnet und das vora Epigastrium ausgehend, den 
ganzen Thorax ergreift, so daB er gezwungen ist, stehen zu bleiben. Und wenn er 
gewaltsam weitere Stufen ersteigt, empfindet er ein schwereres Angstgefiihl, wie 
eine Art Ohnmacht, und er ist dann absolut gezwungen haltzumachen. 

Nachdem er sich wenige Minuten ausgeruht hat, hort die Atemnot auf und 
er ist imstande weiterzugehen. 

Bemerkenswert ist, daB diese Beschwerden nur beim Treppensteigen auf- 
treten, auch wenn Patient dies langsam und ohne Eile tut, und daB sie ganz und 
gar nicht auftreten, wenn Patient auf ebenem Boden auch lange Zeit geht. 

Das Gefiihl der Ermtidung, das er nach einem langen oder eiligen Gang 
empfindet, ist, wie er selbst bemerkt, recht verschieden von dem, das er beim 
Treppensteigen empfindet, namlich von jenem besonderen Gefiihl des Erstickens. 
Dieses Gefiihl der Ermudung hort nach wenigen Minuten des Ausruhens auf 
und dauert nicht so lange wie das andere Gefiihl des Erstickens, das er beim 
St eigen empfindet. In dem einen wie in dem anderen Fall verspurt er und be¬ 
merkt man keinerlei Storung von seiten des Herzens, auBer einer leichten (nor- 
malen) Beschleunigung in seiner Tatigkeit. 

Zirkulationsapparat. Es ist kein prakordialer Vorsprung zu bemerken. 
HerzstoB im 6. Zwischenrippenraum langs der Hemiclavicularis. In der ganzen 
prakordialen Region sind keine sonstigen Pulsationen zu bemerken. 

Bei der Palpation mit der flachen Hand verspurt man dem 6. Zwischen¬ 
rippenraum entsprechend einen leichten tiefen und dunklen Impuls, der dem 
SpitzenstoB entspricht. Es sind keine merkiichen Klappenerschiitterungen noch 
StoBe wahrzunehmen. 

Durch die Perkussion gelingt es nicht, das Herzfeld abzugrenzen, ebenso- 
wenig die Breite des GefaBbiindels. Jedoch wird dem Manubrium sterni ent¬ 
sprechend eine ausgesprochene Hypophonese wahrgenommen, die hoher wird, 
wenn der Patient aus der Rtickenlage in die halbaufgerichtete Stellung ubergeht 

Die Tone sind auBerst schwach, fern; es besteht keine Verstarkung des 
2. Tones iiber der Pulmonalis. 

Am sitzenden Patienten wird kein Turgor der Jugulares noch der arteriellen 
GefaBe beobachtet; befindet sich dagegen Patient in Ruckenlage, so wird, wie 
erwahnt, Turgor der Jugulares namentlich wahrend der Exspiration und leichte 
Oszillation am Jugulum und in den intercleido-mastoidealen Griibchen wahr* 
genommen. 

Sowohl rechts wie links ist die Schlafenarterie, leicht gewunden, sichtbar. 

Am Jugulum wird auch ohne tiefes Versenken des Fingers ein leichter mit 
dem HerzspitzenstoB synchroner Impuls gefiihlt. 

Der Radialispuls ist normal nach Frequcnz, weit, rhythmisch, regelmaBig. 
gleichmaBig, schwer komprimierbar. 

Dmck nach Riva-Rocci 180. 

LiiBt man den Patienten umhergehen, so wird, wie erwahnt, nichts auf seiten 
des Herzens und der GefaBe beobachtet, auch nicht beim Auftreten der Dyspnoe 
(auBer einer geringen normalen Beschleunigung der Herztatigkeit). 

Abdomen. Nichts am Abdomen und an der Milz. Die Leber wird bei den 
tiefen Inspirationen fiihlbar, jedoch gelingt es nicht, die Eigenschaften des Randes 
festzustellen. 

Urin: normal. 

Nervensystem: Nichts auf seiten der Motilitat und allgemeinen und spe- 
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zifischen Sensibilitat. Patellarreflexe normal* ebenso die iibrigen (mit EinschluB 
des Pharynx- und der Irisreflexe). 

Nichts zu Lasten des Auges (Gesichtsfeld, Sehscharfe usw.). 

Psyche: intakt bis auf eine leichte Besorgnis wegen der personlichen Be- 
sehwerden. 

Zusammenfassung. In den wenigen Tagen, die Patient in der Klinik 
verblieb, trat eine allmahliche Besserung in dem Emahrungszustand ein. Der 
Katarrh des Respirationsapparates wurde besser und heilte und mit ihm 
besserten sich die bei der objektiven Untersuchung konstatierten feuchten Er- 
scheinungen und verschwanden. 

Nie hatte er an Dyspnoeanfalien zu leiden. Jedoch wurde die Stoning beim 
Treppensteigen stets bis zuletzt nahezu in dem gleichen Umfang wie am Anfang 
konstatiert, weshalb er, trotzdem der Husten aufgehort hatte, am 16. Dezember 
entiassen werden wollte. 

Nach Mitteilungen, die wir erhielten, ist Patient vor zwei Jahren an einer 
akuten febrilen Infektion gestorben. 

Dies die Krankengeschichte, die auf den ersten Blick nichts beson- 
ders Bemerkenswertes bietet, da es scheint, als ob es sich um einen der 
vielen Falle von Emphysem handle, dem die Arbeiter unserer Schwefel- 
gruben so leicht ausgesetzt sind, so daB es eine echte Berufskrankheit 
bildet; Emphysem, das sich dann, wie es haufig vorkommt, durch das 
anstrengende Laufen vor der Gefahr des Rauches (Schwefelsaure- 
anhydrid) verschlimmerte und sich damals mit akuten Erscheinungen 
eines Bronehialkatarrhs, Stasis und Blutspeien komplizierte und dann, 
als er in unsere Beobachtung kam, nur mit chronischem auf die beiden 
Basen hinten umschriebenem Bronchialkatarrh. 

Diese Vorstellung ist vollauf gerechtfertigt und es ist iiberfliissig, 
hier die Erscheinungen aus der Krankengeschichte, auf die sie sich stiitzt, 
ins Gedachtnis zuriickzurufen. Es ist zweifellos, daB hier ein Emphysem 
maBigen Grades besteht, und daB in dem Moment, wo die objektive 
Untersuchung vorgenommen wurde, auch ein namentlich an den Basen 
lokalisierter Bronchialkatarrh bestand, der dann besser w r urde und 
schlieBlich ausheilte. 

Wenn uns jedoch die Amvesenheit des Emphysems die besondere 
Form des Thorax, die Herabsetzung der Atmungsexkursionen und die 
sonstigen physikalischen Erscheinungen erklart und auch (namentlich in 
Gemeinschaft mit dem Bronchialkatarrh) die vorwiegend exspiratorische 
Atemnot, die leiehter und haufiger als bei einem gesunden Individuum 
beim eiligen oder langeren Gehen in der Ebene auftritt, so erklart sie 
uns durchaus nieht die besondere Form der Dyspnoe, die so rasch und 
leicht beim Steigen von wenigen Treppenstufen auftritt. 

Wie bereits erwahnt, ist diese vorwiegend eine inspiratorische, 
charakterisiert durch hiiufige (30—40) miihsame Inspirationen und durch 
leichte, normal dauemde Exspirationen. Uberdies wird Pat., werm er 
nach Eintritt dieser Atemnot beim Steigen beharrt, von einem starkeren 
Angstgefiihl und einer Art Ohnmacht ergriffen. 

Z. f. d. g. Neur. u. Psych. O. XXIV. 39 
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DaB eine solche Stoning nicht auf dem Emphvsem beruhen kann, 
ist leicht zu beweisen; der Charakter der Dyspnoe ist ganz verschieden 
von dem, der bei den Emphysematosen beobachtet wird und den man 
(das mochte ich wiederholen) auch bei diesem Kranken beim Gehen auf 
ebenem Boden bekommt, und kann somit nicht auf das Emphyseni 
zuriickgefuhrt werden und noch weniger auf den Bronchialkatarrh; 
denn abgesehen von den iibrigen Eigenschaften, trat sie auch nach Hei- 
lung des Katarrhs weiter auf. 

Welches ist aber nun die Ursache? 

Wir konnen gewiB den leichten Grad von Arteriosklerose und den 
Schwachezustand des Herzens heranziehen, auf dem die Persistenz des 
Katarrhs an den Lungenbasen zuriickzufiihren ist; und die Anschwellung 
der Jugulares in der horizontalen Lage; aber auch fur diese Faktoren 
miissen wir das gleiche wie fur das Emphysem wiederholen. GewiB 
tragen sie mit jenem zur Erklarung des leichten Auftretens der Atem- 
not bei angestrengtem Gehen des Pat. in der Ebene bei, nicht aber er- 
klaren sie das auBerst leichte Auftreten der anderen Dyspnoe beim Trep- 
pensteigen, auch wenn er dabei eine viel geringere Anstrengung aus- 
fiihrt als beim Gehen in der Ebene. 

Dies sind, kurz zusammengefaBt, die von Prof. Giuffre bei der 
Diskussion dieses Falles gemachten Betrachtungen, die ihn ausschlieBen 
lieBen, daB jene besondere funktionelle Storung auf den Alterationen 
beruhen konnte, die hier auf seiten der Atmungs- und Kreislaufsorgane 
bestanden. 

Ich komme nun zu den anderen, die ihn veranlaBten, die Erklarung 
in jenem anderen Mechanismus zu suchen, der zur Erklarung der motori- 
schen Storungen bei den gewohnlichen traumatischen Neurosen heran- 
gezogen wird. 

Gehen wir in der Tat auf die Art und Weise zuriick, wie jene Storung 
ihren Anfang nahm, so sehen wir, daB sie aufs engste mit der Tatsache 
des Ungliicksfalles in der Schwefelgrube, d. h. des Brandes der Schwefel- 
materialien verkniipft ist, wodurch Pat. gezwungen war, aus den Stol- 
len zu fliehen und die Stiegen hinaufzueilen, um der schweren Gefahr 
zu entrinnen, und kaum auBen angelangt, sturzte er bewuBtlos zu- 
sammen. 

Gleich nach jenem Unfall litt er an Husten, Blutspeien, Atemnot. 
Als er dann, von diesen Beschwerden geheilt, in die Mine zuriickkehren 
wollte, begann das neue Leiden. Damals wurde er nach Uberschreiten 
des Eingangs beim Treppensteigen, obwohl er sich im iibrigen wohl 
i’uhlte, von jener besonderen Atmungsbeschwerde befallen, die sich dann 
allemal erneuerte, so oft er jenen Versuch wiederholte, so daB er sich 
gezwungen sail, es aufzugeben, in die Grube einzutreten. 

Dies der Anfang des Leidens, wodurch es offensichtlich wird, daB 
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der Anblick des Bergwerks und ganz besonders der Stiegen, durch die 
er sich fast wie durch ein Wunder heraufgerettet hatte, in ihm die iibrigen 
noch lebhaften Bilder der damaligen Vorgange, das atemlose Laufen die 
Stiegen hinauf und das bewuBtlose Zusammenstiirzen am Ausgang, 
wachruft. 

Diesen Eindruck konnte er nie iiberwinden, obwohl er sich jeden 
Tag zur Mine begab und ein Interesse daran hatte, in die Stollen hinein- 
zukommen, so daB er sich darein schicken muBte, sich auBerhalb zu 
beschaftigen. 

Und so grub sich jener Eindruck mit der Zeit starker und tiefer ein, 
derart, daB es nicht nur beim Versuch des Treppensteigens in dem Berg- 
werk (worauf Pat. bald verzichten muBte), sondem auch beim nur 
irgendwie beschleunigten Steigen jeder beliebigen anderen Treppe in 
Erscheinung trat. 

Dies der Mechanismus, den Prof. Giuffre annehmen zu miissen 
glaubte, um fiir jene besondere Storung (Atemnot und Gefiihl des 
Ohnmachtigwerdens), die bei unserem Pat. beim Steigen einer Treppe 
auftritt, eine Erklarung zu geben. Es handelt sich im Grunde um den- 
selben Mechanismus, der gewohnlich zur Erklarung der gewohnlichen 
Erscheinungen der Autosuggestion und besonders des Auftretens so 
vieler Neurose- oder besser Neuropsychosebeschwerden als Femwirkung 
eines friiheren Eindruckes, sei dieser nun von einfach motorischer oder 
sensibler Natur oder auch von mehr komplexer emotioneller Natur mit 
schwerem Furcht-, Angstgefiihl und dergleichen, herangezogen wird. 
Wir haben bereits hervorgehoben, daB es sich bei unserem Patienten 
nicht um eine einfache Atemnot infolge Anstrengung handelt; jetzt 
miissen mir hinzufiigen, daB es sich um eine besondere Atemnot, analog 
der Beklemmung handelt, die bei krankhafter Furcht oder gewissen 
emotionellen Angstzustanden (z. B. der Agoraphobie) auftritt. 

Der Akt des Treppensteigens ist es, der bei ihm aus dem Grund des 
UnbewuBten die Bilder der Beangstigung, der Atmungsbeschwerde 
und des BewuBtloswerdens wachruft, die der schwere und gefahrliche 
Vorfall seinem organischen Gedachtnis so tief eingedriickt hatte. 

Hier hat sich dasselbe oder etwas Ahnliches bewahrheitet, wie bei 
den gewohnlichen traumatisehen Neurosen. In seiner Vorlesung vom 
15. Dezember 1905 entwickelte Prof. Giuffre diese Vorstellung folgen- 
dermaBen. Ausgehend von der Striimpellsehen Unterscheidung dieser 
Neurosen in lokale und allgemeine, befaBte er sich zunacht mit den 
lokalen und erinnerte an das klassiche Beispiel der rein psvchischen oder 
eingebildeten Lahmung, die nach einem StoB im Arm in Erscheinung 
tritt. In diesem Fall verspiirt der Arm durch das Trauma traumatische 
Storungen der Bewegung und besonders des Gefiihls, die durch den 
Mechanismus der Suggestion wirken, indent sie den betreffenden Rinden- 
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zentren (oder dem Geist des Traumatisierten) die Vorstellung von der 
motorischen Impotenz einflosen. Dies ist der Fall der lokalen traumati- 
schen Neurosen, der auch durch den Hypnotismus reproduziert werden 
kann. 

Es kommen sodann die traumatischen Allgemeinneurosen, von 
denen 1891 ein sehr demonstratives Beispiel von Prof. Giuffre be- 
obachtet (und von Dr. Pollaci veroffentlicht) wurde, und besonders 
die bekannteren, die bei den bei ZugzusammenstoBen Verungltickten 
angetroffen werden, mit komplexeren Storungen der Motilitat, der Sen- 
sibilitat und auch der Psyche. 

Auch bei den Minenarbeitem (z. B. denen des Simplontunnels) sind 
allgemeine und lokale Neurosen beobachtet worden; und auch bei den 
Arbeitem unserer Schwefelgruben, obwohl bisher keinerlei Veroffent- 
lichung dariiber vorliegt. In der gleichen Weise wie die gewohnlichen 
lokalen traumatischen Neurosen betrachtete Prof. Giuffre in der Tat 
die schwere Atemnot, die haufig bei den Schwefelgrubenarbeitem, die 
einem Ungliicksfall entgehen, beobachtet wird (und die zum Teil auch 
bei unserem Pat. beobachtet wurde). In diesem Fall muB die schwere 
Dyspnoe, die beim Laufen fiber die Stiegen der Schwefelgruben, um 
dem Tode zu entgehen, in Erscheinung tritt, oder die Wirkung, die in 
den Atmungsorganen die Anstrengung des Herzens und das erstickende 
Gas ausfiben, als eine echte traumatisierende Wirkung auf diese Organe 
betrachtet werden, analog der physischen oder psychischen, die bei dem 
vorausgehenden Beispiel der StoB gegen den Arm erzeugt; und wie dieser 
in den betreffenden Rindenzentren eine derartige Modifikation bedingt, 
durch die die Lahmung oder der Spasmus in Erscheinung tritt, so be¬ 
dingt sie jene in den betreffenden Respirationszentren (und besonders 
in den cerebralen und bulbaren), wodurch die Dyspnoe auftritt. 

Und wenn eine derartige Modifikation fortbesteht, ist es selbstver- 
standlich, daB sie am leichtesten wachgerufen wird und sich allemal 
dann verschlimmert, wenn der Pat. in eine ahnliche (oder auch nur 
entfemt ahnliche) Lage kommt, wie die, in der er sich befand, als er 
die ursprfingliche traumatische Eimvirkung erlitt. 

Und hier mochten wir wieder an das Beispiel dessen erinnem, was bei 
den traumatischen Allgemeinneurosen vorkommt, z. B. bei den Eiseu- 
bahnverunglfickten. In der Tat losen bei vielen derselben alle Umstande, 
die die Erinnerung an den erlittenen Ungliicksfall wachrufen, wie z. B. 
der Anblick einer Lokomotive, das Pfeifen einer solchen und ahnliches. 
einen besonderen Angstzustand aus, der je nach den Fallen die mehr 
oder weniger abgeschwachte oder fibertriebene Reproduktion dessen 
ist, der im Moment des erlittenen Unfalles aufgetreten war (Siderodro- 
mophobie von Riegler). 

Eine analoge Erscheinung ist iibrigens der Frostschauder aus 


Digitized by 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Respiratorische Neurosen traumatischen Ursprungs und deren Simulation. 601 

Furcht usw., den wir durch Suggestion bei vielen Hypnotisierten aus- 
losen konnen und der sogar bei vielen gesunden Individuen durch Auto¬ 
suggestion, bei der besonders lebhaften Erinnerung an derartige sehr 
starke Empfindungen entsteht. 

Nach all diesen Betrachtungen muB bei unserem Pat. die Existenz 
einer besonderen respiratorischen Neurose traumatischen Ursprunges 
angenommen werden. Der Einwurf hat da keinen Wert, daB es sich 
bei den gemeinen traumatischen Neurosen gewohnlich um dauemde 
Erscheinungen handelt und bei unserem Pat. um anfallsweise auftretende 
Erscheinungen, da sich zunachst antworten laBt, daB plus et minus 
non variat speciem, und dann, daB, wahrend bei jenen ein kon- 
tinuierlicher Reiz besteht, der ausgehend von der Narbe oder dem kon- 
tundierten Ort sich den entsprechenden psychomotorischen Rinden- 
zentren mitteilt, in unserem Fall dagegen ein intermittierender Reiz 
besteht wie der der Bilder, die durch das Treppensteigen wieder wach- 
gerufen werden. Ubrigens werden wir weiter unten auf diese Einzel- 
heiten zuriickkommen. 

Unterdessen antworten wir auf einen anderen leichten Einwurf: die 
Simulation. Doch ist die Antwort ebenso leicht: Zunachst ist es 
diskutabel, daB einer ein Leiden simulieren sollte, von dem er keine 
Kenntnis hat, und noch diskutabler ist es, daB dieser Rranke beim 
Treppensteigen eine ganz verschiedene Dyspnoeform hiitte simulieren 
sollen, als er sie beim Gehen' auf ebenem Boden zeigte. Und schlieBlich 
ist zu beriicksichtigen, daB er keinerlei Interesse daran hatte zu simu¬ 
lieren, da der Ungliicksfall im Jahre 1899 geschehen war, als das Unfall- 
gesetz erst seit kurzem veroffentlicht worden und er noch nicht ver- 
sichert war und somit keinen Anspruch auf irgendeine Entschadigung 
hatte. 

Umgekehrt hatte er alles Interesse daran, von seinem Leiden zu 
heilen, da er dann im Innem der Grube hatte arbeiten konnen und mehr 
verdienen als auBerhalb. Deshalb hatte er sich zuerst nach Catania 
zu Prof. Tomaselli begeben und sich dann an unsere Klinik ge- 
wendet. 

Kurz, es ist in diesem Fall mit Sicherheit die Existenz der respira¬ 
torischen Neurose anzunehmen, obwohl dieser Pat. (wie so viele andere 
mit den gewohnlichen traumatischen Neurosen) kein sonstiges Zeichen 
von Neurose oder Hysterie und, bis vielleicht auf eine ubertriebene 
Besorgnis um seinen Zustand, keine sonstige neurotische Alteration 
aufweist. 

GewiB aber ist auch dem Lungenemphysem und der Arteriosklerose 
Rechnung zu tragen, und es ist anzunehmen, daB diese Alterationen 
ebenfalls die Kundgebung dieser besonderen respiratorischen Neu¬ 
rose begiinstigten. Dieselbe Vorstellung vertritt neuerdings Frugoni 
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hinsichtlich eines Falles von neurotischer Polypnoe bei einem 
Individuum, das auch einen doppelten Herzfehler aufwies. 

In unserem Fall jedoch ist die Grundursache, wie ich hinreichend 
gezeigt zu haben glaube, in der traumatischen Wirkung zu 
suchen. 

St. M., 17jahriger Zementarbeiter aus Palermo (aufgenommen in die Klinik 
am 18. Dezember 1912, entlassen am 18. Januar 1913). 

Die Eltern der Pat. sind am Leben und gesund, zwei Briider sind in zartem 
Alter an akuter Erkrankimg des Respirationsapparates (Lungenentziindung sagt 
Pat.) gestorben. Zwei Briider vmd vier Schwestern sind am Leben und erfreuen sich 
guter Gesundheit. 

Pat. kam durch eine physiologische Entbindung zur Welt und wurde an der 
Mutterbrust genahrt; er machte keinerlei bemerkenswerte Krankheit durch, hatte 
nicht die gewohnlichen Exantheme und ist bis zur gegenwartigen Krankheit, die 
er auf ca. 5 Monate zuriickfiihrt, stets vollkommen gesund gewesen. 

In einer Zementfarbik ar bei tend, ware er beinahe gegen einen Kessel angerannt 
und konnte das gerade noeh verhiiten. Dabei stieB ein Karren gegen seinen Riicken, 
er 8tiirzte vorniiber zu Boden und die Zementladung liber ihn, ihn ganz bedeckend. 
Ziemlich iibel zugerichtet und mit starken Schmerzen im Riicken wurde er von 
seinen Gefahrten aufgehoben und nach einer Rettungswache gebracht, wo er die 
erste Behandlung erhielt. 

Seit jenem Tag aber konnte er, der friiher ohne irgendeine Beschwerde zu emp- 
finden arbeitete, die ziemlich leichte Arbeit nicht mehr versehen, da jede geringste 
Muskelanstrengung ihm Herzklopfen, ein Gefiihl der Beklemmung an der vorderen 
Thoraxgegend, das nach dem Riicken ausstrahlte, und lebhafteste Dyspnoe ver- 
ursachte, so daB er gezwungen war, die Arbeit auszusetzen und auszuruhen. Diese 
Anfalle entstanden nicht nur bei der normalen Arbeit, sondem er brauchte nur zu 
versuchen eine Treppe zu ersteigen, zu laufen und auch zu gehen, wobei ebenfalls 
lebhaftes Herzklopfen und starke Dyspnoe auftraten. Diesel ben Leiden machten sich 
auch bei einer leichten Gemiitsbewegung bemerkbar. Des Nachts sind die Beschwer- 
den, wie er uns erzahlt, starke gewesen. Ofters wachte er, und zwar auf mehrere 
Stunden, plotzlich mit Brustbeklemmung, Lufthunger, Gefiihl eines baldigen Endes 
auf: die Atmung wurde auBerst frequent, die Inspiration verlangert und muhsam, 
weshalb er aus dem Bett springen und in der Suche nach Luft ans Fenster eilen muBte. 
Nach einigen Minuten nahin das Beklemmungsgefiihl ab, die Atmimg wurde leichter, 
das Herzklopfen horte auf und nach und nach wmrde alles wieder normal, so daB 
Pat. wieder ins Bett zuriickkehren konnte, wo er verhaltnismaBig bald wieder ein- 
schlief, obwohl nach solchen Anfallen Husten auftrat mit angeblich sparlichem 
eitrigem Expektorat. 

In diesem Zustande kam er in unsere Beobachtung. Er hat nie Fieber gehabt. 
noch Odeme, noch Sparlichkeit oder sonstige Alteration des Hames; Appetit gut, 
Stuhlgang regelmaBig. 

Er hat in feuchten Wohnungen gewohnt, seit dem Knabenalter schwer gear- 
beitet, trinkt maBig Wein, ist maBiger Rancher, keine geschlechthchen Ausschwci- 
fungen, nie Ansteckung mit Geschlechtskrankheiten. 

Objektive Untersuchung. 

Konstitution gut, Skelettentwicklung regelmaBig, Muskulatur gut entwickelt 
und tonisch. Ernahrung gut, Fettpolster ziemlich erhalten, die Haut laBt sich in 
elastischen Falten von mittlerer Hdhe abhetxm. 

Hautfarbe blaB, sichtbare Schleimhaute rosig. Es werden keine venosen 
>setze noch Narben bemerkt. Einige kleine schmerzlo^ Lymphdriisen werden 
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an der Leistengegend gefiihlt; Lage indifferent; zu bemerken ist, daB Pat. mit zwei 
Kissen schlaft, aber auch mit einem auskommen kann. Oedeme fehlen. 

Temperatur 36,5°. Puls 80. Atmung 10. Korpergewicht 72 kg. KorpergroBe 
1,75 m. 

S chad el: Gut gebildeter Dolichocephalus. 

Hals: RegelmaBig entwickelt, zeigt nichts Abnormes. 

Res pi rati onsap para t. Thorax von fast zylindrischer Form, der epiga- 
strische Winkel bildet fast einen rechten, Louy sscher Winkel flach, Unterschliissel- 
beingruben flach, Mohrenhei msche Griibchen kaum angedeutet, Zwischenrippen- 
raume normal. Die beiden Half ten sind gleichmaBig entwickelt, obwohl sie eine 
ganz geringe Asymmetrie aufweisen, die darin besteht, daB die Unksseitige Partie 
zwischen dem dritten und fiinften Raum und zwischen der Hemiclavicularis und 
der vorderen Achsellinie leicht eingedriickt, wie abgeplattet ist, so daB die prakor- 
diale Region etwas vorspringend erscheint. 

Der Atmungstypus ist costo-abdominal mit Vorwiegen des costalen, wiederholt 
sich zehn-, zwolfmal in der Minute und bietet folgende Eigentiimlichkeiten: Den 
Mund halb geoffnet haltend, fiihrt Pat. eine tiefe Inspiration aus und gleich darauf 
die Exspiration bald langsain (gleichsam als wenn die Limge durch Verlust der ge- 
wohnlichen Elastizitat lange Zeit zur Austreibung der Luft gebrauchte) und bald 
unter leichten Erschiitterungen der Bauchwand, besonders des Epigastriums, und 
zuweilen der Thoraxwande (wie jemand, der, aufgefordert, den Atem lange anzu- 
halten, nach einer tiefen Inspiration sich anstrengt, die Luft nicht entweichen zu 
lassen). 

In letzterem Fall wird leichte Erweiterung der Nasenfliigel beobachtet; dabei 
wechselt Pat. aber den Gesichteausdruck nicht, sondern bleibt ruhig imd fiihrt die 
Ausatmung ohne Gerausch aus. Andere Male werden tiefe Inspirationen beob¬ 
achtet, auf die rasche gerauschvolle Exspirationen zuweilen mit anschlieBender 
langerer Pause folgen. 

Diese Modalitaten der Atmung folgen ohne GesetzmaBigkeit aufeinander und es 
laBt sich nicht sagen, ob die eine oder die andere von ihnen haufiger sei. 

Diese Storung der Atmung verscharft sich, wenn Pat. weiB, daB er beobachtet 
wird, nimmt aber wahrend der Anstrengung ab; nach dem Laufen nimmt die At- 
mungsfrequenz zu, aber nicht iibermaBig, die Inspirationen sind weniger tief, und 
weniger ausgesprochen die Erschiitterungen des Abdomens. Jedoch wird Pat. in 
diesen Fallen leicht miide, klagt iiber Atemnot und sein Gesicht ist gerotet. 

Bei den tiefen Inspirationen wird noch bemerkt, daB die Mm. cucullares und 
der M. angularis scapulae lebhaft in Tatigkeit treten, da Pat. bei Beginn der Exspi¬ 
ration die Schultern emporhebt, zuweilen gleichzeitig, zuweilen mit Oberwiegen 
und Vorangehen bald der einen bald der anderen Seite. 

Sonst ist keine weitere Asymmetrie zwischen den beiden Halften des Thorax 
zu verzeichnen. Nie wurde irgendw'elche UnregelmaBigkeit des Pulses wahr- 
genommen. 

Bemerkenswert ist, daB wahrend des Schlafes die Atmung normal wird, sich 
16—18mal in der Minute wiederholt und zwar ohne irgendeine Erschiitterung des 
Bauches oder irgendeine UnregelnmBigkeit. 

In der Gegend der Lungenspitzen werden auf beiden Seiten zahlreiche feine 
Telangiektasien wahrgenommen; an der Basis links hinten ist eine ca. zweisous- 
stiickgroBe ganz oberfliichliche Narbe von rosiger Farbe zu sehen, auf der die 
Epidermis abgeschuppt ist; beim Druck entsprechend dieser Stelle klagt Pat. iiber 
8chmerz und rnacht Abwehrbewegungen. 

Iki der Palpation, die an dem ganzen Thorax schmerzlos ist, erkennt man, 
da*B dieser seine normale Elastizitat bewahrt. 
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Der fiihlbare Stimmfremitus ist auf dem ganzen Respirationsgebiet normal. 

Der helle Lungenschall reicht rechts langs der Linea parasternalis bis an den 
oberen Rand der fiinften Rippe, bis an den unteren Rand derselben Rippe langs 
der Linea hemiclavicularis, bis an die sechste Rippe langs der vorderen Achsellinie 
und an die achte langs der mittleren Achsellinie. 

Links beriihrt er die vierte Rippe an der linea hemiclavicularis, den oberen 
Rand der fiinften Rippe an der vorderen Achsellinie, den oberen Rand der achten 
an der hinteren Achsellinie. 

Die inspiratorische Beweglichkeit der Lungenrander ist liberall eine optimale. 

Die Inspiration ist liberal! etwas rauh und kiirzer als normal, die Exspiration 
verlangert, haufig in Absatzen wie auseinandergeschnitten. 

Es wird kein Rasseln, noch irgendein sonstiges anomales Gerausch gehort. 

Zirkulationsapparat. 

Herz. Wie oben erwahnt, besteht ein leichtes Vorspringen der prakordialen 
Region zwischen der dritten und vierten Rippe und der Parasternalis und Hemi* 
clavicularis. 

Der SpitzenstoB kann nicht lokalisiert werden, doch wird ein leichter diffuser 
Impuls dem fiinften Zwischenrippenraum entsprechend, langs der Hemiclavi¬ 
cularis bemerkt. 

Es besteht auch leichtes Pulsieren des Epigastrium. 

Bei der Palpation bemerkt man, daB der SpitzenstoB schlecht abgrenzbar 
im 5. Zwischenrippenraum, langs der Hemiclavicularis, ist; er ist ziemlieh stark, 
rhythmisch. Es werden weder Schwirren, Reibungen noch KlappenstoBe wahr- 
genommen. 

Das relative Dampfungsgebiet des Herzens reicht rechts bis an die reehte 
Sternalrandlinie im 3., 4.und 5. Zwischenrippenraum; links ist es von der Brust- 
beinmittellinie 6V 2 cm im 3. Zwischenrippenraum, 9 cm im 4., 9 cm im 5. Zwischen¬ 
rippenraum entfernt. 

Die Herztone sind an samtlichen Herden normal an Zahl, Starke und Rhvth- 

111U8. 

Auf den ersten Ton an der Spitze folgt ein kurzes, zartes Blasen, das viol 
schwacher (und nicht immer) liber dem Herd der Pulmonalis und gegen die Achsel 
zu gehort wird. Nichts Bemerkenswertes an den GefaBen des Halses: die Jugulars 
sind nicht sichtbar. 

Die Radiale8 sind regelmaBig geschmeidig, elastisch, mittelstark gespannt 
(Druck 100 nach Riva-Rocci), schlagen regelmaBig 80mal in der Minute. 

Blutuntersuchung. Rote Blutkorperchen 4 600 000, weiBe Blutkorper- 
chen 7800, Hamoglobin (Sahli) 85%. Nichts besonders Bemerkenswertes bei der 
histologischen Untersuchung, wie auch in bezug auf die Leukocytenformel. 

Abdomen. Von hexagonaler Form; Nabelnarbe leicht versenkt. 

Die Palpation lost keinen Schmerz aus, noch laBt sie einen abnormen Wider- 
stand erkennen. 

Die leicht konkave Sell wert fort satz-Na bei linie miBt 19 cm, die Nabelscham- 
beinlinie 19 cm. 

Der Umfang des Bauehes in der Hohe des Nabels betragt 59 cm. 

Der plessimetrisehe Ton ist tympanitisch iiber dem ganzen Gebiet. 

Die Le ber springt nicht unter dem Rippenbogen vor und liegt in den normalcn 
Grenzen. 

Nervens ystem. Nichts Abnormes, was die Motilitat anbelangt. 

Patellarreflexe wie in der Norm, ebenso die iibrigen Sehnenreflexe. 

Die Hautreflexe (FuBsohle, Cremaster, Bauch) sind mehr oder weniger ge- 
steigert. 
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Normal die Gefiihlsempfindung, wahrend die Schmerzempfindung und die 
Warmeempfindung gesteigert sind, in dem Sinne, daB der Nadelstich und der 
Wiirmereiz starker als in der Norm empfunden werden. 

Bei der Untersuchung des Auges wird Herabsetzung der tSehkraft und Ver- 
engerung des Gesichtsfeldes konstatiert. 

Die Intelligenz ist mittelmaBig entwickelt, iibrigens normal, abgesehen von 
einer leichten Erregbarkeit. 

Es bestehen keine vasomotorisehen oder trophischen Stbrungen noch solche 
der Sphinktere. 

Ham normal. 

Zu8ammenfassung. Wahrend seines Aufenthaltes in der Klinik (vom 
18. Dezember 1912 bis zum 18. Januar 1913) hat Pat. verschiedene Male iiber 
Luftmangel, Gefiihl des Druckes an der vorderen Gegend des Thorax und manch- 
mal iiber spiirlichen, vorzugsweise troekenen Husten zuweilen auch mit spar- 
lichem, eitrigem Exsudat geklagt. 

Die Frequenz der Atmung schwankte zwischen 16 und 9 Atemziigen in der 
Minute, jedoch sind die frequentesten Zahlen, namentlich wenn Pat. sich be- 
obachtet weiB, 8—10 und zuweilen 6. 

Auch in diesen Fallen zeigt er dem Aussehen nach keine respiratorische Angst 
und sein Gesichtsausdruck bleibt inimer ziemlich ruhig. 

Die Gemlitsbewegungen beeinfluBten die Frequenz der Atmung zumeist 
nicht, nur manchmal bedingtcn sie eine geringe Vermehrung der Atemziige, die 
jedoch nie iiber 16 in der Minute hinausgingen. 

Wahrend des Schlafes ist die Atmung nach Rhythmus und Frequenz stets 
normal gewesen. 

Bei der Ausculation des Thorax wurde konstatiert, daB, wahrend die In¬ 
spiration sieh mehr oder weniger rauh erhielt, die Exspiration gewohnlich ge- 
riiuschlos gewesen ist; nur dann war sie es nicht, wenn sie auf eine tiefe Einatmung 
folgte. In diesem Fail kam es haufig vor, daB ein pfeifendes Kasseln gehort wurde. 

Der Husten war stets sparlieh und fehlte oft ganz. 

AuBerst sparlieh und frei von Kochschen Baeillen war das Expektorat. 
Das Herz hielt sich in den normalen Grenzen, die Tone stets scharf und nach 
Klang und Schiirfe normal. Es wurde auch ein geringes zartes, systolisches Blasen 
gehort, und zwar am konstantesten an der Spitze, war aber zuweilen auch an dem 
und jenem der anderen Ausculationsherde vernehmbar. In der letzten Zeit des 
Aufenthaltes in der Klinik ist es ganz verschwunden. Das epigastrische Pulsieren 
war eher versehwmnden. 

Der Puls war meist frequent, 100—122 Seldiige in der Minute, zuweilen be- 
trug er wahrend der Oligopnbe 80 und auch 72. 

Die Spannung hielt sieh bei 11H> - 120. 

Temperatur, Appetit, Verdauungsfunktion und Harnabsonderung stets 
normal. 

In dem allgemeinen Erniihrungszustand des Pat. ist eine groBe Besserung 
eingetreten, obwohl er behauptet, er fiihie sieh nieht wohler, und wolle deshalb 
nach Hause zurliekkehren. 

Worum handelt es sieh in diesem Fall ? 

Die Hauptstorung besteht in jener besonderen Veriinderung des 
Re8pirationsrliythmus, von der wir bei der Yorgeschichte, der objektiven 
Untersuchung und der Zusammenfassung d(\s Diarium wiederholt die 
Merkmale angegeben haben. 

Die diagnostisehe Beurteilung dieses Syinptomenkoinj)lexes erweist 
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sich als bedeutend leichter als in dem vorausgehenden Fall: aber auch 
hier stoBt man auf nicht wenige und nicht kleine Schwierigkeiten. 

Zunachst aber sind die Schwierigkeiten auszuscheiden, die bei 
Bestimmung des Zustandes der Zirkulations- und Respirationsorgane 
angetroffen werden. 

Welche Bedeutung hat das Blasen, das wir in der ersten Zeit fast 
konstant an der Herzspitze und nicht selten auch an dem oder jenem 
der iibrigen Herde fanden? Auf den ersten Blick erhebt sich unter 
Verkniipfung dieses Zeichens mit dem Vorspringen der prakordialen 
Gegend und der epigastrischen Pulsation sofort der Verdacht, daB es 
auf Insuffizienz der Mitralis, einhergehend mit der gewohnlichen Hyper- 
trophie des Herzens, zuriickzufiihren sein mochte. Und das Ganze 
kann dann auch mit dem Traumatismus des Thorax bei dem Unfall in 
Zusammenhang gebracht werden. 

Gegen diese Vorstellung aber stehen folgende Tatsachen: Zunachst 
handelt es sich nicht um ein wirkliches Vorspringen oder, wie man 
gewohnlich sagt, um einen Hocker an der prakordialen Gegend, ab- 
hangig von einer Hypertrophie des Herzens, sondem nur um ein schein- 
bares Vorspringen, da dieses, wie wir bei der objektiven Untersuchung 
angaben, durch eine Abflachung der Brusthalfte gegeben wird, analog 
derjenigen, die am Thorax der Schuhmacher gefunden wird und nicht 
selten bei jenen Individuen, die in der Periode des Waehstums rasch 
in die Hohe geschossen sind; und in unserem Fall wird, wie wir ebenfalls 
bereits bemerkt haben, eine fast zylindrische Thoraxform und eine 
iibermittelgroBe Statur angetroffen. Uberdies ist die Kraft, mit der 
die Spitze schlagt, nicht erhoht, wie sie es bei der Hypertrophie des 
linken Ventrikels ist, ja sie ist, wie wir hervorgehoben haben, nicht 
einmal sichtbar. Ebensowenig besteht eine VergroBerung des Damp- 
fungsgebietes, noch Verstarkung des zweiten Tones iiber der Pulmonalis, 
noch irgendeiner der sekundaren Charaktere (in bezug auf die Venae 
jugulares oder den Schlag der Arterien). 

SchlieBlich miissen wir daran erinnern, daB, wahrend der Kreislauf 
stets in normalen Verhaltnissen blieb (und jene scheinbare prakordiale 
Vorwolbung fortbestand), nach einiger Zeit des Aufenthaltes in der 
Klinik, wahrend deren sich der Ernahrungs- und Allgemeinzustand des 
Patienten gebessert hatte, das leichte Pulsieren am Epigastrium voll- 
standig verschwand und dann auch jenes systolische Blasen. 

Wir miissen somit annehmen, daB es nicht auf wahrer, organischer 
Insuffizienz der Mitralis, sondem entweder auf voriibergehender In¬ 
suffizienz (muskularen Ursprungs) oder vielleicht auch auf einer auBer- 
halb des Herzens liegenden Bedingung beruhte, namlich kardio-pulmo- 
naren Ursprungs war, wie Potain unter einem allgemeinen Gesichts- 
punkt annahm, ev. in Zusammenhang mit dem von dem Patienten 
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erlittenen Unfall (Yomuberstiirzen unter dem Gewicht einer groBen 
Menge Zement). 

Endlich kann auch angenommen werden, daB dem Mechanismus, 
durch den jenes Blasen entsteht, derselbe Ursprung zukommt wie dem 
der respiratorischen Neurose. Davon aber etwas weiter unten. 

Wir bemerken indessen, daB sich fiir die Erklarung des Haupt- 
syndroms, d. h. der Respirationsstdrung leicht nachweisen laBt, 
daB sie, auch wenn man die Existenz einer Insuffizienz der Mitralis 
annehmen wollte, nicht von dieser abhangig sein kann; die Atmungs- 
storungen, die man durch eine Stauung in dem kleinen Kreislauf (oder 
in der Niere) infolge eines solchen Herzfehlers bekommt, sind zu ver- 
schieden von denen, die bei unserem Patienten beobachtet werden, 
als daB ich darauf weiter einzugehen brauchte. 

Beschaftigen wir uns nun mit den die Atmungsorgane betreffenden 
Eigentiimlichkeiten. 

Sie bestehen in dem Husten und dem sparlichen Auswurf, der zuweilen 
darauf folgte. Offenbar beruht derselbe, wie auch einige Rasselgerausche, 
die bisweilen gehort wurden, und auch die Rauheit der Einatmung, 
auf leichten katarrhalischen Erscheinungen der Bronchien, wie sie so 
leicht bei Arbeitem angetroffen werden, die in staubigen Raumen zu 
arbeiten gezwimgen sind, seien es nun Zementarbeiter, wie unser Patient, 
oder Sumacharbeiter (mit denen sich neuerdings Dr. Guardi one aus 
unserer Klinik beschaftigt hat) usw. 

Hervorzuheben ist auch, daB unser Patient bei seinem Sturz eine 
gewisse Menge Zementstaub kraftiger einatmen muBte. 

Und nun kommen wir zu dem vorherrschenden Syndrom. 

Zunachst diirfte es angezeigt sein, nochmals dessen Hauptcharaktere 
in Erinnerung zu bringen: Verminderung in der Frequenz der Atemziige 
(bis auf 8—10 in der Minute), leichte Alteration des Rhythmus, insofem 
die Exspiration bald langsam und unter leichterErschiitterung der Bauch- 
und Brustwande, bald rasch und mit Gerausch erfolgt. 

Patient klagt tiber ein Gefiihl des Erstickens und der Beklemmung 
am Thorax, aber dessenungeachtet kaim er fast horizontal auf dem Riicken 
im Bette liegen und zeigt keine Cyanose noch irgendwelche Alteration 
des Pulses. 

GewiB ist es, wie gesagt, ziemlich leicht, das diagnostische Urteil 
abzugeben. Und zuniichst sind nicht viele Betrachtungen notig, ja es 
geniigt das bereits Gesagte. um zu zeigen, daB diese Stoning in keinerlei 
Zusammenhang mit der leichten, fast nichtssagenden Alteration stehen 
kann, die wir in den Zirkulations- und Respirationsorganen gefunden 
haben, und es sich infolgedessen entweder um eine neurotische Erschei- 
nung, wie in dem vorausgehenden Fall, oder um Simulation handelt. 

Und diese verdient bier die hdchste Beriicksichtigung, da er im 
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Unterschied zu jenem ersten Patienten von der Versicherungsgesellschaft 
eine starke Entschadigung fiir die durch den Unfall entstandene Krank- 
heit beansprucht. 

Untersuchen wir somit die Tatsachen, die zugunsten der Neurose 
sprechen. Es sind dies vor allem die Konstanz jener Alteration der 
Atmung. Noch steht dem die Tatsache entgegen, daB deren Intensitiit 
im Laufe des Tages wechselt, denn dies ist bei samtlichen Manifestationen 
neurotischer Natur der Fall. 

Und wenn jene Storung sich verscharft, wenn Patient sich beobachtet 
weiB, so kann dies gewiB die Wirkung einer gewollten Ubertreibung 
sein, aber doch auch die Wirkung der Gemiitsbewegung. Ist es ja doch 
wohl bekannt, daB die Storung der Chorea (mit corticalem Sitz, s. 
Giuffre) und gewisse Tremorarten und so manche andere Neurose- 
symptome sich in den Emotionszustanden verschlimmem. Das gleiche 
gilt fiir den anderen Charakter, namlich, daB die Storung wahrend des 
Schlafes aufhort. 

Auch das kann nicht als Beweis fiir die Simulation angesehen werden, 
da wir es in gleicher Weise bei der Chorea mit kortikalem (und sub- 
kortikalem) Sitz antreffen, weshalb Prof. Giuffre auf Grund seiner 
eigenen Beobachtungen und der friiheren von Marshall - Hall, Le 
Blanc u. a. daraus ein Differentialmerkmal fiir diese gebildet hat 
(neben dem des Einflusses des Willens, das unter seinem Namen geht). 

Und hinsichtlich der Chorea diirfte die Bemerkung am Platze sein, 
daB wir bei dieser Neurose neben dem Singultus und einem speziellen. 
auf Spasmus des Zwerchfells beruhenden ruckweisen Atmungstypus 
nicht selten UnregelmaBigkeiten im Respirationsrhythmus, sei es bei 
der Einatmung wie bei der Ausatmung finden. Uberdies beschrieb 
Ferrand unter dem Namen res piratorische Chorea von a p noise her 
Form eine besondere Form der Dyspnoe (mit Tachypnoe von 70—IK) 
in der Minute usw.), die wahrend des Schlafes sistierte. Und andere 
haben spaterhin weitere Formen von respiratorischen Neurosen ebenfalls 
bei Chorea beschrieben. 

SchlieBlich haben wir zugunsten der Annahme, daB es sich uni 
respiratorische Neurose handelt, in diesem Fall im Unterschiede zu dem 
vorausgehenden die Zeichen der allgemeinen Neurose, d. h. vor allem 
die Verengerung des Gesichtsfeldes und daim auch die Steigerung der 
Hautreflexe und die leichte Erregbarkeit. 

Wir keinnen somit dahin schlieBen, daB es sich nicht um ein simuliertes 
Leiden handelt. sondern gleichwie in dem ersten Fall um die ExLstenz 
einer waliren respiratorischen Neurose. Allerdings sucht Patient manch- 
mal seine Storung zu iibertreiben. 

Bevor wir zum Naehweis der Abhangigkeit dieser Neurose von dem 
Traumatismus iibergehen, moehten wir hier darauf hinweisen, daB wir 
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durch die Tatsache der Neurose auch das Bestehen des systolischen 
Blasens, mit dem wir uns oben beschaftigt haben, erklaren konnen. 

In der Tat haben wir soeben hervorgehoben, daB die bei diesem Kran- 
ken beobachtete Atmungsstorung denen analog ist, die seit langerer 
Zeit bei der Chorea beobachtet worden sind, und jetzt miissen wir 
auch daran erinnem, daB bei dieser Neurose, abgesehen von der Existenz 
wahrer organischer Herzleiden, blasende Herzgerausche, unabhangig 
von jeder endokarditischen Lasion, beschrieben und auf eine nervose 
Unordnung in der Tatigkeit des Herzmuskels zuriickgefiihrt worden 
sind (Harel, Cyon, Remak, Ogle, Sturges) 1 ). Eine derartige Er- 
klarung erlangt groBeren Wert durch die spateren Untersuchungen von 
Kelle, Krehl, Heitler, Romberg u. a. iiber die Insuffizienz des 
Herzmuskels und besonders der Mitralis und iiber die Stenosen musku- 
laren (paralytischen oder spastischen) Ursprungs. Die Annahme ist 
somit nicht gewagt, daB bei Bestehen einer Alteration des bulbaren 
Respirationszentrums, wodurch es zur genannten Storung der Atmung 
kommt, auch eine solche im bulbaren Zirkulationszentrum vorliegt, 
durch die die Tatigkeit der Papillarmuskeln (durch Parese oder Spasmus) 
derart gestort werden kann, daB es zur Manifestation jenes Blasens 
kommt (wie in dem Fall der gewohnlichen blasenden Gerausche musku- 
laren Ursprungs). 

Wir kommen nun zum Nachweis, daB dieser speziellen Form der 
respiratorischen Neurose ebenso wie der des ersten Kranken als Ursache 
der erlittene Unfall zukommt und durch einen identischen Mechanis- 
mus entstanden ist. 

In der Tat geniigt es daran zu erinnem, daB er durch einen plotzlichen 
StoB vomiiberstiirzte und mit dem Thorax auf den mit Zementstaub 
bestreuten Boden aufschlug, wobei er von einer betrachtlichen Menge 
Zement vollkommen zugedeckt wurde und daB er in jenem Moment 
und gleich darauf viel Staub einatmen muBte, um zu begreifen, daB 
dieser komplexe Traumatismus einen lebhaften Eindruck auf ihn machen 
und ihn auch befiirehten lassen muBte, darunter zu ersticken. 

Wir hatten also nur die Ausfiihrung, die wir in dem ersten Fall 
iiber die Riickwirkung jenes Traumatismus auf die Atmungszentren 
machten, zu wiederholen, um den Mechanismus zu begreifen, wie diese 
spezielle Alteration des respiratorischen Rliythnms auftrat und sich 
dauemd etablierte. 

Nachdem wir so die Besprechung der zwei in unsere Beobachtung 
gekommenen Fiille vervollstandigt, diirfte die Untersuchung von Nutzen 
sein, welcher Zusannnenhang unter dem nosologischen Gesichtspunkt 

J ) Giuffre, Corea del Sydenham im Handbuch von Cantani und Maragliano 
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zwischen den bei ihnen beobachteten Svmptomenkomplexen und den 
gewohnlichen respiratorischen Neurosen einerseits und der groBen 
Familie der traumatischen Neurosen andererseits besteht. Diese Unter- 
suchung ist jedoch keine ganz leichte, denn in bezug auf die ersteren 
liegen erst wenige Veroffentlichungen vor und eine systematische 
Abhandlung fehlt noch ganz; iiber die zweiten besitzen wir zwar eine 
auBerordentlich groBe Anzahl von Veroffentlichungen und Abhaud- 
lungen, nirgends aber ist von respiratorischen Storungen die Rede. 

Von den ersteren findet sich nur eine fragmentarische Abhandlung 
in einigen Lehrbiichern der Nervenkrankheiten und in einigen der 
respiratorischen Krankheiten. Unter den letzteren ist zu erwahnen 
die von Prof. G i u f f r e, der sich bereits 1891 mit diesen Neurosen be- 
schaftigt hatte (siehe die Veroffentlichung von Lima-Gaipa und 
Titone) und sich in dieser Abhandlung eingehender als andere nicht 
nur mit den laryngealen, sondem auch mit den nasalen Neurosen befaBt. 

Charakteristisch fiir die respiratorischen Neurosen ist die Alteration 
des physiologischen Typus der Atmung (costal, abdominal oder 
costoabdominal) infolge einer rein funktionellen Storung des (zentralen 
oder peripheren) Nervensystems, unabhangig von jedergrobanatomischen 
Lasion der Respirationsorgane (oder Zirkulationsorgane) oder durch 
ihren Grad und ihre Intensitat durchaus im MiBverhaltnis stehend zu 
einer derartigen ev. vorhandenen Lasion. 

Die Atypie bezieht sich somit nur auf die Atembewegungen 
und wie jede sonstige motorische Alteration kann sie auf Lahmung, 
Spasmus oder Koordinationsmangel (in weitem Sinne) beruhen. An- 
gesichts dieser Definition, die von Prof. Giuffre herriihrt, ist es bei 
der sehr groBen Anzahl der Muskeln, die bei der Ausfiihrung der At- 
mungsfunktion in Tatigkeit treten oder treten konnen, leicht begreiflich, 
wie groB die Varietat der Symptome oder Symptomkomplexe sein muB, 
die sich uns in den einzelnen Fallen darbieten. Und in der Tat handelt 
es sich bei einigen von ihnen um das alterierte Funktionsvermogen eines 
Muskels allein (z. B. des Diaphragmas oder des Constrictor laryngis). 
in anderen um das alterierte Funktionsvermogen einer Gruppe von 
Muskeln oder auch mehrerer Gruppen; und bei einigen der letzteren 
erstreckt sich die Storung nicht nur auf die eigentlichen Atmungs- 
muskeln mit EinschluB der Hilfsmuskeln, sondem auch auf andere 
Muskeln oder Muskelgruppen (z. B. die mimischen), die der Atmungs- 
funktion durchaus fern stehen. 

Um Ordnung in diese groBe Varietat und Vielfaltigkeit zu bringen, 
untersehied Striibing die respiratorischen Neurosen auf Grand eines 
atiogenetischen Kriteriums in respiratorische Neurosen durch 
Exzitation und respiratorisehe Neurosen durch Inhibition. 

Da es sich um bloBe funktionelle Storungen handelt, hielt es 
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Prof. Giuffrd fiir einfacher und sachgemaBer, sie nur nach dem rein 
symptomatischen Gesichtspunkt zu unterscheiden, je nachdem 
sich die Stoning auf die Frequenz oder auf den Rhythmus bezieht 
(bzw. mehr auf die eine als auf den anderen). Unter Innehaltung dieser 
Vorstellung war eine befriedigende Einteilung der verschiedenen Falle 
von respiratorischen Neurosen, die in der Veroffentlichung von Strii - 
bing zusamraengestellt sind oder noch in der Literatur zerstreut waren, 
moglich. 

Jenes Kriterium wurde auch von Tarabini (1910) angenommen, 
der jedoch der Parallele (mit der sich 1898 auch Deg us y befaBt) mit 
den analogen Erscheinungen, die uns die Kasuistik der funktionellen 
Atypien des Herzens bietet, zu groBe Bedeutung beilegen wollte. 

Sehen wir nun nach diesem kurzen Hinweis, welcher Varietat unsere 
zwei Falle angehoren. 

In dem ersten (in dem die Atemziige die Zahl von 30—40 erreichen) 
handelt es sich of fen bar um eine Frequenzneurose (Tachypnoe von 
Charcot, Polypnoe von Richet), obwohlauch eineleichte Alteration 
des Rhythmus bestand (rasche und tiefe Inspirationen mit anschlieBen- 
den normalen Exspirationen). Sie ist analog (und wir verweisen in dieser 
Hinsicht auf das oben Ausgefiihrte) derjenigen, die, wie Pitini bemerkte, 
beim Gesunden durch eine starke Furchtemotion auftreten kann. 

Beim zweiten finden wir ebenfalls die Alteration der Frequenz 
(8—10 Respirationen in der Minute) und auBerdem, ebenfalls ziemlich 
ausgepragt, die Alteration des Rhythmus, die besonders in der t)ber- 
lagerung von kleinen zuckenden Bewegungen (der Bauchmuskeln) auf 
die eigentlichen ausgiebigen Bewegungen der respiratorischen Exkur- 
sionen des Brustkorbes und der Bauchwande selbst bestand. 

Der ersten Charakteristik zufolge miiBte dieser Fall zur Varietat der 
Striibingschen Spaniopnoe oder Huchardschen Oligopnoe, die 
auch als Bradvpnoe bezeichnet werden konnte, gerechnet werden. 
Durch die zweite Charakteristik gehcirt er nach der Definition von 
Pitini zu einer besonderen Varietat der Arhythmien, deren ausgepriig- 
tester Typus wohl das subsultorische Atmen ist (Jaccoud, Mirto). 

Es wurde iiber den Rahmen dieser Arbeit hinausgehen, wenn ieh 
auf weitere Einzelheiten eingehen wollte; denn diese bezweckt nur 
den Nachweis von dem Vorkommen respiratorischer Neurosen 
traumatisclien Ursprungs. Nur mochte ich darauf hinweisen, daB 
auch bei den gewohnlichen respiratorischen Neurosen von Sticker 
und Tarabini die groBe Bedeutung hervorgehoben worden ist, die der 
Autosuggestion zukoinmt, dem automatischen Mechanismus niimlieh, 
den wir bei unseren Fallen angezogen haben. In ahnlicher Weise ist 
die bei unserem zweiten Patienten beobachtete Tatsache, daB die Stoning 
wahrend des Schlafes vollstiindig aufhorte, bei sehr vielen anderen Fallen 
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von respiratorischer Neurose konstatiert worden; hier geniigt ein Blick 
in die von Tarabini zusammengestellte Kasuistik. Diese Tatsache ist 
wahrscheinlich durch den Sitz der neurotischen Alteration in den corti- 
ealen und subcorticalen Atmungszentren zu erklaren, so wie es fiir 
die Choreastorungen namentlich von Prof. Giuffre (1. c. S. 302) 
vertreten worden ist. 

Ich komme nun zu dem Zusammenhang zwischen unseren Fallen 
und den traumatischen Neurosen in Erganzung des bereits bei Bespre- 
chung des ersten Falles Ausgefiihrten. Doch mochte ich mich auf den 
Hinweis beschranken, daB dieselben eine bisher nahezu unbekannte 
Seite dieser Neurosen ins Licht riicken, namlich das Vorkommen bei 
ihnen von funktionellen Storungen auf seiten des Respirationsapparates. 

Beim ersten unserer Patienten haben wir ein respiratorisches Syndrom 
als monosymptomatische Kundgebung der Neurose angetroffen, beim 
zweiten geht dieses Syndrom mit einigen der klinischen Kundgebungen 
der traumatischen Neurosen einher. Dies fiihrt zur Annahme, daB bei 
sorgfaltigerer Beobachtung der gewohnlichen Falle von traumatischen 
Neurosen neben den heute wohlbekannten Storungen des Zirkulations- 
apparates (HerzgefaBapparates), des Verdauungsapparates und des 
Hamapparates sehr wahrscheinlich auch andere zu Lasten des Re¬ 
spirationsapparates diirften gefunden werden. 

Wir bringen nun die Geschichte eines dritten Falles, die uns Ge- 
legenheit gibt, versehiedene Punkte dieses so wichtigen Argumentes 
zu erganzen. 

G. G., 57jahriger Schwefelarbeiter aus Caltanisetta. Aufgenommen in die 
Klinik am 3. Dezember 1905, entlassen am 31. Jan. 1906. 

Der Vater ist gestorben im Alter von 57 Jahren und die Mutter im Alter von 
80 Jahren an dem Pat. unbekannten Krankheiten. Von sieben Geschwistern sind 
nur drei am Leben und gesund, die anderen sind gestorben, einer im Alter von 40 
Jahren an einer Erkrankung der Schadelknochen, eine Schwester im Alter von 
45 Jahren an Malaria, die anderen zvvei im Alter von 7 und 18 Jahren an Krank¬ 
heiten, die Pat. nicht anzugeben weiB. 

Die Frau ist am Leben und gesund, hat keinen Abort gehabt. 

Von neun Kindern sind nur zwei am Leben und erfreuen sich guter Gesundheit, 
die iibrigen sind in zartem Alter an Krankheiten gestorben, die Pat. nicht anzu¬ 
geben weiB. 

Im Alter von 11 Jahren hatte er acht Tage lang quotidianes intermittierendes 
Fieber, dem Schuttelfrost vorausging und SchweiBausbruch nachfolgte, das, 
ohne Folgen zu hinterlassen, mit dem Gebrauch der Chininsalze verschwand. 

Mit 32 Jahren machte er eine Pneumonic durch, von der er nach zehn Tagen 

genas. 

Mit 45 Jahren hatte er fiinf Monate lang heftige Schmerzen an den Knie- 
gelenken, die nicht mit Temperatursteigerung noch mit Anschwellung oder 
Kotung der schmerzhaften Tcile einhergingen. 

Bis vor wcnigen .Jahren iibte er das Backergewerbe aus, dann hat er seit 
seclis Jahren als Einkaufer und dann als Car uso in den Schwefelgruben gearbeitet. 
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Hier hat er verschiedene traumatische Lasionen davongetragen, eine an dem rechten 
Unterschenkel, die nach 18 Tagen heilte, eine am Kopf, die nach 40 Tagen zur 
Heilung kam, und zuletzt eine Luxation mit Fraktur des ersten Metacarpus der 
rechten Hand, deren Funktion beeintrachtigt blieb. 

Fur all diese Unfalle hat er Entschadigungen bezogen. 

Am 13. August 1903 entwickelte sich, wahrend er in der Schwefelgrube von 
Capodarso arbeitete, eine Feuersbrunst und dicke Saulen von Schwefelsaure- 
anhydrid erfullten einen groBen Teil des Stollens. Einige Arbeiter kamen dabei 
urns Leben, wahrend unser Pat. gerade noch Zeit hatte, zu fliehen und wie 
durch ein Wunder nach auBen zu gelangen, wo er bewuBtlos zusammenbrach. 
Er wurde sofort ins Krankenhaus nach Caltanissetta gebracht, wo er wieder zum 
BewuBtsein kam und starke Dyspnoe und bald trockene Hustenanfalle, bald solche 
mit blutigem Expektorat zeigte. Die Hauptbeschwerde jedoch, iiber die Pat. 
in den funf Monaten seines Hospitalaufenthaltes klagte, war eine groBe Schwierig- 
keit des Atmens, die sich nicht selten wahrend der Nacht derartig verscharfte, 
daB er durch die auBerordentliche Beklemmung gezwungen wurde, aufzustehen 
und in der Suche nach Luft ans Fenster zu eilen. Oberdies hatte er Husten mit 
mehr oder weniger reichlichem, bald blutig gefarbtem, bald schwefelgelbem, 
bald braunlichem Expektorat. 

Nie hatte er Fieber, keine Cephalaea noch Odeme, keine Storungen des Ver- 
dauungs- und des Harnapparates. 

Er verlieB das Krankenhaus bei gebessertem Befinden, jedoch hat der Husten 
immer angehalten und besteht auch heute noch fort, und die Dyspnoeanfalle 
haben sich, wenn schon in langeren Zwischenraumen, bis vor zehn Monaten wieder- 
holt. Doch ist eine leichte Ermudbarkeit zuriickgeblieben, die sich nicht nur beim 
Gehen und Sprechen, sondern auch bei den geringsten Anstrengungen verscharft. 

Wegen dieser Storungen, die ihn arbeitsunfahig machen, wandte er sich am 
3. Dezember 1905 an die hiesige Klinik. 

MaBiger Trinker, Raucher, maBig im GeschlechtsgenuB. Er hat keine Ge- 
schlechtskrankheiten gchabt. Er wohnte in feuchten Wohnungen und war durch 
seinen Bemf Strapazen und Erkaltungen ausgesetzt. 

Objektive Untersuchung (5. Dezember 1905). 

Konstitution mittelmaBig, Knochengeriist nicht gut gebildet, insofem eine 
ausgepragte Kyphose in der ganzen dorsalen Region besteht und die Statur des 
Pat. hinter dem normalen Durchschnitt zuriickbleibt (1,50 m). Muskulatur wenig 
entwdckelt und wenig tonisch. Ernahrung mangelhaft, Fettpolster sparlich. Haut- 
farbe blaB, sichtbare Schleimhaute rosafarben. Nichts von Belang auf seiten des 
Lymphdrusensystems. Lage gleichgiiltig, vorgezogen wird die Riickenlage mit dem 
Kopf auf zwei Kissen. Odeme fehlen. Temperatur 36,5°, Puls 72, Atmung 18, 
Korpergewicht 51,7 kg. 

Respirations a ppar at. Der Brustkorb zeigt eine Andeutung zur FaBform; 
der sagittale und der transversale Durchmesser sind vergroBert; der epigastrische 
Winkel ist sehr stumpf. Das linke Schllisselbein ist in seiner linken Halfte stalker 
entw F ickelt als das rechte. Fossae supraclav r iculares und jugularis wenig sichtbar, 
Zw'ischenrippenniume abgeflacht. Hinten erscheint die linke untere Halfte etwas 
stiirkcr entwickelt als die rechte. Der Atmungstypus ist costo-abdominal, vor- 
wiegend abdominal. Die rechte Halfte bewcgt sich mehr als die linke. Es w r erden 
leichte inspiratorische Einziehungen in den seitlichen unteren Zwischenrippen- 
raumen beider Seiten bemerkt, wenn der Pat. irgcndwic der Atmung Zwang antut. 
Der Stimmfremitus ist vorn gut erhalteu; hinten ist er in der Untergriitengegend 
und interscapularen Region links abgeschwacht. Es wild keinerlei Rasselerschutte- 
rung gefiihlt, ebensowenig Reibungen. 

Z. f. d. g. Xcur. u. Psych. O. XXIV. 4Q 
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Bei der Perkussion wird im ganzen Gebiet klarer Schall vemommen, rechts 
etwas tiefer als unter norma len Verhaltnissen. 

Die untere Grenze der Lunge reicht rechts, langs der Brustbeinrandlinie bis 
einen Zentimeter oberhalb des Rippenbogens, langs der Hemiclavicularis bis an 
den oberen Rand der 7. Rippe und langs der vorderen und mittleren Achsellinie 
bis an den 7. Zwischenrippenraum. 

Die untere Grenze der linken Lunge entspricht vorn dem 4. Zwischenrippen¬ 
raum langs der Hemiclavicularis. 

Hinten entsprechen die Lungengrenzen der 11. Rippe langs der Wirbelsaule. 

In der Untergratenregion und der linken interscapularen Region ist leichte 
Hypophonese zu bemerken. LaOt man den Pat. tief einatmen, so senkt sich die 
untere Lungengrenze um fast 2 Zentimeter langs der Hemiclavicularis; die Hohe 
der Spitze bleibt unverandert oder fast unverandert. 

Bei der Auscultation wird iiber dem ganzen Thoraxgebiet vesiculares Gerausch 
wahrgenommen, das bei verlangerter Exspiration abnimmt, zuweilen rauh ist 
und haufig von Zischen und hinten an der Basis von klein- und mittelblasigen 
inspiratorischen Rasselgerauschen begleitet ist. 

Der Husten ist sparlich und ebenso das Expektorat. Dieses ist schleimig- 
eitrig, vorwiegend schleimig mit aschfarbenen Partikelchen, und in ihm wird 
nach dem Verfahren von Barba Schwefel angetroffen. 

Herz-GefaBapparat. Es besteht kein prakordialer Hocker; der Spitzen- 
stofl ist kaum sichtbar im 5. Zwischenrippenraum, etwas nach aufien von der 
Hemiclavicularis; er ist auBerst schwach und wenig diffus. 

Bei der Palpation wird konstatiert, daB der SpitzenstoB rhythmisch und 
wenig ausgedehnt ist. 

Bei der Perkussion miBt das GefaBbundel 5 l / 2 cm und die Grenze des relativen 
Herzdampfungsgebietes ist von der Brustbeinmittellinie entfernt: 

langs der 3. Rippe 2 cm rechts, 5 cm links, 

langs der 4. Rippe 3 cm rechts, 10 cm links, 

langs der 5. Rippe 2 cm rechts, 12 cm links. 

GroBte Achse 16 cm, kleinste Achse 14 cm. 

Das absolute Dampfungsgebiet ist stark verkleinert. 

Bei der Auscultation werden iiber den verschiedenen Herden normale Tone 
angetroffen; leicht verscharft der 2. Ton iiber der Pulmonalis. 

Gef a Be. Nichts von Belang an den GefiiBen des Halses. Der Puls der Radialis 
schlagt 72mal in der Minute, ist rhythmisch, gleich, ein wenig starr; Schlafen- 
arterien geschlangelt. 

Blutdruck nach Riva-Rocci 140. 

Abdomen. Die verschiedenen Bauchorgane sind normal. 

N erven system. Nichts von Belang in bezug auf die Motilitat bis auf die 
leichte Ermiidbarkeit, iiber die Pat. klagt, wenn man ihn ein Bein von dem Bett 
abgehoben oder einen Arm horizontal gestreckt halten liiBt. 

Patcllarreflexe leicht gesteigert. 

Xegativ die Untersuehung der allgemeinen und spezifischen Sensibilitat 
und des Aug(‘s. 

Was die Psyche anbelangt, so ist die groBe Besorgnis des Pat. wegen der 
eingebiiBten Gesiindheit, wegen der Atemnot, die nach seiner Behauptung so 
leicht bei jeder geringen Anstrengung oder auch bei einfacher Bewegung auftritt, 
und wegen der Entsehadigung. auf die er einen Anspruch zu besitzen glaubt, 
da er die Ursache all seiner Leiden auf den Unfall zuriickfiihrt, zu ver- 
zeic linen. 

Der Harn ist ziemlich abundant (15(K) ccm und medir) mit z wise hen 1015 
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und 1020 sehwankendem spezifischem Gewicht und ganz geringer Albuminuric; 
keine Zylinder- oder Xierenelemente. 

Auf Grund der bei der vorstehend mitgeteilten objektiven Unter- 
suchung erhobenen Erscheinungen konnte mit Leichtigkeit die Diagnose 
auf Lungenemphysem maBigen Grades (das sich wie bei dem ersten 
Patienten nach dem Unfall verschlimmerte, Bronchialkatarrh), Stau- 
ungserscheinungen an der Basis hinten, ganz geringe VergroBerung der 
rechten Herzkammer mit Hypokinese und Arteriosklerose ebenfalls 
leichten Grades gestellt werden. 

Durch diese Alterationen erklarten sich nicht nur die objektiven 
Erscheinungen, sondem auch die vom Patienten angegebenen Be- 
schwerden und besonders die Dyspnoe bei der Arbeit. Jedoch zeigte 
Patient zu groBe Dringlichkeit und Beharrlichkeit, als er uns auf diese 
Dyspnoe aufmerksam machte und das Zeugnis erbat, um von der 
Versicherungskasse die erstrebte Entschadigung erhalten zu konnen. 

Somit wurde er wiederholt nach einem beschleunigten Gang und 
ahnlichem beobachtet und der besonderen Uberwachung durch das 
assistierende Personal empfohlen. Auch wurde er in der Zeit, wo beide 
sich in der Klinik befanden, einer vergleichenden Untersuchung mit 
dem ersten Patienten unterzogen und es wurde bei ihm verzeichnet, 
daB die Beschleunigung der Atemziige zu der ausgefuhrten Arbeit und 
zu den Erscheinungen von seiten des Pulses auBer Verhaltnis stand; 
und daB er auch bei Ausfiihrung einer groBeren Arbeit in einem Moment, 
in dem er sich unbeobachtet glaubte, nicht die geringste Atembeschwerde 
zeigte. 

Wir kamen deshalb zu folgendem Urteil: 

Beide Patienten erlitten fast den namlichen Unfall (Entwicklung 
von Schwefelsaureanhydrid), wahrend sie in den Schwefelgruben ar- 
beiteten, und beide bekamen dann die gleichen Storungen von seiten 
der Atmungsorgane: Blutspeien, Gefiihl der Atemnot, Katarrh usw. 
Jedoch ist zu bemerken, daB der eine von ihnen im Jahre 1898 ver- 
ungliickte, als das neue Unfallgesetz erst seit kurzem ergangen war, 
und er, wie so viele andere, noch unversichert war und infolgedessen 
keinen Anspruch auf irgendwelche Entschadigung hatte. Der andere 
dagegen erlitt den Unfall im Jahre 1903, als das Gesetz bereits voll in 
Kraft getreten und er versichert war. Dieser Umstand hat groBen Wert, 
da er uns in die Lage setzt, die Einheitliehkeit der durch den Unfall ver- 
ursachten Beschwerden bei dem einen wie bei dem anderen mit aller 
Exaktheit einzusehiitzen; der erste hat keinerlei Interesse daran, zu 
simuheren oder zu iibertreiben, obschon es auf den ersten Blick scheinen 
mochte, als ob er simuliere und ubertreibe; bei dem zweiten finden 
wir die offensichtlichen Zeichen einer gewollten Ubertreibung. 

Die weitere Beobachtung bestatigte nicht nur dieses Urteil, sondem 
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ermachtigte uns, auch das der Simulation zu formulieren, da Patient 
fortfuhr, dieselbe schwere Atemnot beim Gehen und Treppensteigen 
allemal dann zur Schau zu tragen, wo er merkte, daB er beobachtet 
wurde, und nieht, wenn er dessen nicht gewahr wurde; und dies auch 
nachdem er von den katarrhalischen Erscheinungen imd der Herz- 
hypokinese geheilt war. 

In seiner Erwartung getauscht, verlieB er so die Klinik. 

In diesem Fall konnte die Simulation leicht aufgedeckt und die 
Diagnose gestellt werden; in anderen Fallen kann dies, wie wir bei 
Besprechung des ersten Falles angedeutet haben, mehr oder weniger 
schwierig sein. Bei diesen jedoch werden mis die Rriterien als sichere 
Richtschnur dienen, die schon so ausgedehnte Anwendung bei der 
Simulation traumatischer Neurosen iiberhaupt gefunden haben und 
unter denen diejenigen obenan stehen, die Galenus in seinem Q uomodo 
morborum simulantes sint deprehendendi angibt. 

Wenn ich nun zum SchluB kommen soli, so glaube ich, hinreichend 
gezeigt zu haben, daB in das Bild der traumatischen Neurosen und 
besonders derjenigen, die die Wirkung eines Unfalles bei der Arbeit 
sind, auch die respiratorischen Neurosen gehoren, obwohl ihrer 
in den gewohnlichen Hand- und Lehrbuchem und selbst in den Mono- 
graphien keine Erwahnung geschieht. 
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Untersuchungen liber die Veranderungen in der Haufigkeit 
der epileptischen Anfalle and deren Ursachen. 

Von 

Dr. Robert Ammann (Aarau [Schweiz]). 

Mit 17 Textfiguren. 

(Eingegangen am 16. Mdrz 1914.) 

Jedem, der wahrend einiger Zeit mit einer groBerenZahl Epileptischer 
zusammen ist, muB es auffallen und ist es aufgefallen, daB die Haufigkeit 
der Anfalle scheinbar ohne jede Ursache bizarr schwankt. Diese regel- 
losen Spriinge der Anfallszahlen forderten direkt die Vergleichung mit 
einer andem, jeder Reglementierung spottenden, Erscheinung heraus, die 
Vergleichung mit dem Wetter und die Vermutung eines ursachlichen 
Zusammenhanges zwischen beiden. Auch mir ging es so in der Anstalt 
fur Epileptische in Zurich. Ich nahm mir deshalb vor, diese Frage genau 
zu studieren und sammelte zu diesem Zwecke in der Ziiricher Anstalt das 
Anfallsmaterial. 

Diese Anstalt ist immer bis auf den letzten Platz besetzt. Sie enthalt 
deshalb ziemlich gleichmaBig 250 Kranke, Manner, Frauen und Kinder. 
Das streng geregelte Anstaltsleben halt eine ganze Anzahl ungunstiger, 
eine statistische Arbeit storender Einflusse, die sie drauBen im Strudel 
des Lebens zu erleiden batten, fern von den Insassen. Dazu gehoren: 
unregelmabiges Leben, ungleicher Schlaf, unzeitige Mahlzeiten, Diat- 
fehler, besonders den Kochsalzgehalt der Speisen betreffend, Alkohol- 
und NicotingenuB, unregelmaBigerBromgebrauch, unregelmaBige Arbeit, 
Uberanstrengung und Arbeitsmangel, ungunstige Erlebnisse psychischer 
Art u. a. m. Alle diese Dinge brauehen wir also nicht zu beriicksichtigen. 
Die verarbeiteten Anfallszahlen finden sich in den Anfallsbiichlein, die 
fiir jeden Kranken von seinem Wiirter gefiihrt werden. Nachts schliift 
der Warter oder die Warterin im gleichen Schlafsaale mit den Kranken. 
Die Schlafsiile der Abteilungen der anfallsreichsten Anstaltsbewohner 
haben eine eigene Naehtwaehe, die die Anfalle nach Stunden aufschreibt. 
AuBerdem standen mir die Tagesrapporte der Vorsteher der einzelnen 
Hauser an die Direkt ion zur Verfiigung. Zur Verwendung kamen nur 
die Aufzeiehnungen der Jahre, in denen die Behandlung keinen Wechsel 
erfuhr. So lielJ sich folgendes Material zusammentragen: 
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7 Jahre Aufzeichnungen nach Monaten, 

2 Jahre Aufzeichnungen nach Tagen, 

15 Jahre Aufzeichnungen getrennt nach Tag und Nacht und Schwindel 
und Anfalien, 

2 Jahre Aufzeichnungen der Nachtwachter nach Stunden. 

Die graphische Darstellung dieses Materials zeigte aber darin oft ganz 
unvermittelte Anstiege, die gar nicht zu dem ubrigen Kurvenverlaufe 
passen wollten. Daraufhin nahm ich das Anstaltsanfallbuch vor und 
durchging die zweifelhaften Zeitraume. Da zeigte es sich denn bald, daB 
die Storungen herruhrten von einzelnen Kranken mit Status oder von 
solchen mit kolossalen Haufungen leichter oder schwerer Anfalle. Alle 
diese Falle muBten deshalb ausgeschaltet werden; es muBte eine kritische 
Bearbeitung des Materials vorgenommen werden, die mir nur moglich 
war, weil mir die meisten Kranken personlich genau bekannt waren durch 
jahrelanges Zusammenleben. Doch immer noch boten die Anfallskurven 
ein ganz regelloses Bild. Es bedurfte erst noch einer methodischen Be¬ 
arbeitung dieses Rohmaterials nach statistischen Grundsatzen. Zwei 
Wege konnen hier benutzt werden: 

Man kann erstens diese einfachen Kurven in ihren ausgepragtesten 
Punkten zeitlich in Verbindung setzen mit ausgesprochenen Wendungen 
der meteorologischen Kurven. Dieser Weg wurde bisher am meisten 
gewahlt; aber er hat diesen Nachteil aller Arbeit mit kleinen Zahlen: es 
ist unmoglich, gesetzmaBige Schwankungen von zufalligen zu unter- 
scheiden. 

Deshalb benutzte ich fast nur die zweite Methode: durch groBe Zahlen 
und Kombination moglichst vieler gleicher Zeitabschnitte den Zufall 
unwirksam zu machen und das Charakteristische, Gleichartige heraus- 
zuheben. Ein zufalliger Fehler von 50% einer taglichen Anfallszahl 
macht nur noch 1,7% des betreffenden Monatswertes aus. Und dazu 
kommen in einem groBeren Zeitraum auch zufallige Schwankungen nach 
der entgegengesetzten Seite vor, die die andem aufheben. Aber auch der 
Vorteil der Verwendung einer moglichst groBen Anzahl gleicher Zeit¬ 
abschnitte (Tage, Monate, Jahre) liegt auf der Hand. Die zufalhgen 
Schwankungen wiederholen sich nicht, sondern nur die gesetzmaBigen. 
Dadurch werden die ausnahmsweisen Spriinge unwirksam, wahrend die 
periodischen Bewegungen miiltipliziert werden. Diese Vorteile machen 
es zur Geniige verstandlich, warum ich fast nur diese Methode anwendete. 
Sie erklaren aber auch, weshalb man damit leise periodische Schwankun¬ 
gen feststellen kann, die mit der ersten Methode nicht zu finden sind. 

Noch einen Punkt muB ich hier beriihren: in Zurich, wie in fast alien 
Anstalten, werden Krampfanfalle und Schwindel unterschieden. Ob 
diese Eintcilung gerechtfertigt ist, braucht hier nicht erortert zu werden. 
Es geniigt die Feststellung. daB unter einem „Anfall“ kurzweg ein voll- 
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standiger Anfall mit Tonus-Klonus verstanden ist bei totaler BewuBt- 
losigkeit. Dagegen werden alle rudimentaren, unvollstandigen Anfalle, 
bei denen die sensorische Storung im Vordergrunde steht und bei denen 
oft kein Sturz vorkommt, kurzweg als Schwindel bezeichnet. 

Zuletzt sei erwahnt, daB samtlichen Rranken Brom verabreicht wird 
in dauemd gleichbleibender Menge, ohne jedes Steigen und Fallen, nach 
Ausprobieung der wirksamen Dosis. Nach diesen Vorbemerkungen be- 
trachten wir zuerst den Gang der Anfallshaufigkeit wahrend einem 

Jahr. 

In den Jahren 1903—1906 und 1908—1909 und 1912 (in den zwischen- 
liegenden wurden Anderungen in der Behandlung vorgenommen, und 
deshalb miissen sie weggelassen werden) wurden 199 076 Anfalle auf- 
gezeichnet, ohne diejenigen von Kranken, die wir nach den besprochenen 
Grundsatzen weglieBen. Sie verteilen sich wie folgt auf die Monate: 


Januar . 

. . 16 863 gleich 

8,47% 

der Jahressumme 

Februar . . . . 

. . 16 007 

?y 

8,07% 

y> 

yy 

Marz. 

. . 16 890 

yy 

8,48% 

yy 


April . 

. . 16 324 

? * 

8,20% 

y y 

yy 

Mai. 

. . 16 483 

y y 

8,28% 

,, 

>» 

Juni. 

. . 15 587 

y y 

7 , 83 % 

y y 

yy 

Juli. 

. . 15 941 

,, 

8 , 01 % 

y y 

yy 

August . . . . 

. . 16 643 

y y 

8,31% 

y y 


September . . . 

. . 16 481 

,, 

8,28% 

y y 


Oktober . . . . 

. . 16 751 

y i 

8,41% 

yy 


November . . . 

. . 17 632 

yy 

8 , 86 % 

y y 

y y 

Dezember . . . 

. . 17 514 

yy 

8 , 80 % 

yy 

yy 


Danach entfiele ein Minimum in den Juni und Juli und ein Maximum 
in den November und Dezember. Aber diese Zahlen geben uns noch kein 
richtiges Bild der Anfallshaufigkeit, weil die Monate ungleich lang sind. 
Um sie miteinander vergleichbar zu machen, miissen wir die Anfalls- 
zahlen fiir einen Tag jedes Monats berechnen. Daneben setzen wir noch 
die Zahl, welche angibt, wieviele Anfalle es auf einen Tag des betreffenden 
Monates durchschnittlich trifft, wenn der Durchschnitt fiir einen Tag des 
Jahres 100 ist. Wir berechnen sie nach der Proportion: 


Anfalle im Jahr Anfalle im Monat 


Zahl der Tage 

Zahl der Tage ^ ^ 

Jahr. 

Anfalle im Tag 
. . 544,8 gleich 100,0 

Januar . 

. . 544,0 „ 99,8 

Februar. 

. . 565,1 „ 103,7 

Marz. 

. . 544,8 „ 99,9 

April. 

. . 544,3 „ 99,8 
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Anfalle im Tag 
. . 531,7 gleich 97,5 

. . 519,6 „ 95,3 

. . 514,2 „ 94,4 

. . 533,7 „ 97,9 

. . 549,4 „ 100,8 

. . 540,4 „ 99,1 

. . 587,7 „ 107,8 

. . 565,0 „ 103,7 

Somit fallt das Jahresmini- 
mum auf die Monate Juni and 
Juli, wahrend das Maximum 
im November und Dezember 
liegt. Bemerkenswert ist der 
zweite Hohepunkt der Anfalls- 
zahl im Februar, der gleich 
hoch liegt, wie der Wert fur 
den Dezember (Fig. 1). 

Wenn wir unser Material in Schwindel und Anfalle scheiden, so ver- 
laufen die Anfalle genau nach der Gesamtkurve; die Schwindel dagegen 
erreichen ihre kleinste und grofite Haufigkeit einen Monat spiiter, im 
August und Dezember. 



Anfalle 

Schwindel 

Zusammen 

Januar . 

282 

226 

508 

Februar. 

294 

236 

530 

Marz. 

281 

225 

506 

April. 

284 

218 

502 

Mai. 

272 

223 

495 

Juni. 

264 

228 

. 492 

Juli. 

265 

217 

482 

August. 

274 

214 

488 

September . . . 

285 

226 

511 

Oktober. 

278 

215 

493 

November. . . . 

300 

239 

539 

Dezember. . . . 

278 

245 

523 



Mai . . . 
Juni . . , 
Juli . . , 
August . , 
September 
Oktober. , 
November, 
Dezember. 


Man konnte vielleieht daran denken, daC fiir unsere Kurve die 
Bromisierung des Krankenmatcriales nicht gleichgiiltig sei. Es ergibt 
sich aber aus der Vergleichung der Jahrc vor und nach Einf uhrung der 
salzarmen Diiit, die ja liier nur als Verst iirkungsmittel der Bromwirkung 
betraehtet werdcn muO, dafi die stiirkere Bromisierung nur die Aus- 
sehliige verkleincrt hat, ohne im zeitlichen Verlaufe derselben etwas zu 
andern. Es ist das ja auch verstiindlich, da das Brom die Sensibilitiit 
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herabsetzt und deshalb die auBem und innera Einfliisse weniger wirksam 
sein miis8en. 

Wir wollen nun unsere Kurve zuerst vergleichen mit den bekannten 
Jahreskurven des Seelenlebens (besonders deutbch ausgepragt bei den 
Anormalen) und den Schwankungen von physiologischen Vorgangen im 
Laufe des Jabres. 

I. Der Gesehlechtstrieb. 

Der Gescblechtstrieb zeigt zeitbche Schwankungen in seinen nor- 
malen, wie in seinen anormalen AuBerungen und zwar sind die Schwan- 
kungen umso starker, je anormaler die Befriedigung ist. 


a) Die Empfangniszeit. 


Sie wurde berechnet aus dem Geburtstag. Wenn auf einen Tag des 
Jabres 100 Schwangerungen fallen, so kamen auf einen Tag im Monat 



1871-1900 

1872-1883 

1863-1871 


in der Schweiz 1 ) 

in Deutschland 2 ) 

in Frankreich 8 ) 

Januar. . . 

. . 97 

100 

92 

Februar . . 

. . 96 

99 

104 

Marz . . . 

. . 95 

99 

92 

April . . . 

. . 100 

103 

106 

Mai .... 

. . 103 

106 

108 

Juni . . . 

. . 104 

104 

111 

Jub .... 

. . 103 

100 

103 

August . . 

. . 100 

97 

97 

September . 

. . 101 

95 

103 

Oktober . . 

. . 101 

95 

93 

November . 

... 101 

98 

96 

Dezember . 

. . 101 

105 

96 


Die Empfangnisse sind also 
in der Schweiz im Juni am 
haufigsten. Danach nehmen 
sie etwas ab und bleiben dann 
bis im Dezem ber sell wankungs- 
los auf der gleichen, holier als 
der Durchschnitt liegenden, 

Monatszahl. Darauf nehmen 
die Schwangerungen rasch an 
Haufigkeit ab (tiefster Punkt 
im Miirz), um dann ebenso schnell wieder zuzunehmen bis zum Gipfel- 
punkt im Juni (Fig. 2). 

Die Kurve fiir Deutschland sieht aus wie die besprochene Schweizer- 
kurve, nur daB an Stelle der geraden horizontal verlaufenden Strecke 



Fig. 2. Empf&ngnisse in der Schweiz und in 
Deutschland. 

- Schweiz. —-Deutschland. 
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(August—Dezember) ein Tal liegt. Dadurch kommt der Dezemberwert 
auf einen Gipfel zu liegen. Der erste Gipfel wird einen Monat friiher als 
in der Schweiz, namlich im Mai erreicht. 

Von der franzosischen Kurve wollen wir uns nur die drei Hohepunkte 
im Februar, Juni und September merken. Sie ist weniger zuverlassig als 
die vorigen wegen des kleinen verarbeiteten Materiales (33210 Geburten). 

Fiir die unehelichen Schwangerungen sind die zeitlichen Haufigkeits- 
unterschiede ziemlich viel groBer als fiir die ehelichen. 

Schweiz 1876-1900 4 ) Deutschland 1872—1883*) 



ehelich 

unehelich 

total 

unehelich 

total 

Januar. 

97 

89 

97 

91 

100 

Februar .... 

95 

97 

95 

95 

99 

Marz. 

95 

99 

96 

103 

99 

April. 

100 

108 

100 

110 

103 

Mai. 

102 

113 

103 

116 

106 

Juni. 

104 

110 

104 

109 

104 

Juli. 

103 

106 

103 

104 

100 

August .... 

100 

105 

100 

100 

97 

September . . . 

101 

98 

101 

95 

95 

Oktober .... 

101 

93 

101 

91 

95 

November . . . 

101 

90 

101 

88 

98 

Dezember . . . 

101 

94 

100 

100 

105 



Fig. 3. Eheliche und uneheliche Schwangerungen 
in der Schweiz. 

■ ■ ■ i eheliche. .... uneheliche. 


Danach verhielt sich in.der Schweiz bei mehr als 2 200 000 Schwan¬ 
gerungen 1876—1900 der tiefste Monatswert zum hochsten wie 100 : 109. 
Das ist auch das Verhaltnis fiir die ehelichen Geburten; 100 : 127 dagegen 
das fiir die unehelichen Schwangerungen (Fig. 3). 

b) Sittliehkeitsverbrechen. 

VVenn auf einen Tag des Jahres 100 Sittlichkeitsverbrechen und 
-vergehen fallen, so traf es in Deutschland 1883 —1892 5 ) auf einen Tag 
im Monat (Fig. 4) 
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Unzucht 
mit Gewalt 

Argernis 

Januar . . 

64 

62 

Februar. . 

. 66 

74 

Marz . . . 

. 78 

83 

April . . . 

. 103 

101 

Mai.... 

. 128 

130 

Juni . . . 

. 144 

150 

Juli . . . 

. 149 

141 

August . . 

. 130 

133 

September 

. 108 

109 

Oktober. . 

. 90 

84 

November. 

68 

69 

Dezember. 

69 

64 


In Frankreich hatten sich 
die einzelnen Monate 1827 bis 
1869 3 ) mit folgenden Prozen- 
ten am Jahresergebnis der 
Unzuchtsverbrechen beteiligt 
<Fig. 5): 



an Er- 

an 


waohsenen 

Kindern 


0/ 

/o 

% 

Januar. . 

. 7,09 

5,57 

Februar . 

6,84 

5,24 

Marz . . 

7,82 

6,88 

April . . 

. 7,39 

8,56 

Mai . . 

. 10,98 

10,95 

Juni. . . 

. 12,67 

13,03 

Juli . . . 

. 10,45 

12,42 

August . 

. 9,64 

11,13 

September 

. 7,93 

8,93 

Oktober . 

. 6,46 

7.29 

November 

6,24 

4,95 

Dezember 

. 6,49 

5,05 




Fig. 5. Sittlichkeitsverbrechen an Erwachsenen und 
an Kindern in Frankrelch. 
an Erwachsenen. — — an Kindern. 


Fiir das Landgericht Briinn betrugen diese Monatsprozente der Sitt¬ 


lichkeitsverbrechen 1898 — 1902 6 ): 

0/ O' 

,0 / o 

Januar. 7,0 Juli. 8,8 

Februar. 6,6 August. 11,2 

Marz. 6,6 September . . . 10,8 

April. 7,6 Oktober. 6,8 
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o/ o/ 

/o /o 

Mai. 7,8 November. . . . 6,8 

Juni. 8,8 Dezember . . . 7,0 


Aus diesen drei Tabellen geht also hervor, daB die Sittlichkeitsver- 
brechen im Sommer ihr Maximum haben und zwar in Deutschland im 
Juni und Juli, in Frankreich im Juni und im Landgerichtabezirk Briinn 
im August, Uberall fallt ein Minimum in den Winter; in Deutschland 
in den Januar, in Frankreich in den November und Februar und ebenso 
im Landgerichtsbezirk Briinn. Bemerkenswert ist, daB in der GroBe der 
zeithchen Schwankungen zwischen Unzuchtsverbrechen an Erwachsenen 
und Kindem dasselbe Verhaltnis besteht, wie bei den ehelichen und un- 
ehelichen Schwangerungen: die Unzuchtsverbrechen an Kindem zeigen 
in der monatlichen Haufigkeit viel groBere Unterschiede, als diejenigen 
an Erwachsenen. Das Verhaltnis von Minimum und Maximum be- 
tragt namlich 100 : 203 und 100 :263. Je verwerflicher also die Ge- 
schlechtsbetatigung ist, um so starker wird sie von der Jahreszeit be- 
einfluBt. 

c) Kindesmord 5 ). 

Merkwiirdigerweise zeigt dieses Verbrechen nach der deutschen 
Statistik genau denselben Haufigkeitsverlauf wie die Geburtenkurve 
fur ehehche und besonders unehehche Kinder. Deshalb durchlauft 
sie dieselben Phasen und zwar um die Schwangerschaftsdauer ver- 
spatet, wie die Empfangniskurve. Dagegen zeigt der Kindesmord keine 
Verwandtschaft mit dem Mord und Totschlag in seinem zeithchen Vor- 
kommen. Die Verhaltniszahlen fiir die Haufigkeit in den einzelnen 
Monaten sind: 

I II III IV V VI VII VIII IX X XI XII 

89 127 127 121 118 102 95 80 91 86 82 87 

d) Liinge und Gewicht der Neugeborenen. 

Selir interessnnt ist die von vielen Untersucliem bei den verschiedenen 
Nationen festgestellte Tatsache, daB Gewicht und Lange der Neu¬ 
geborenen im Laufe des Jahres gesetzmaBig schwankt. Es wurde in 
Prag 2 ) bcobachtet, daB beide die groBten Werte erlangen im Marz-April 
und September. Dieses Gcburtsdatum cntsprache demnach den Emp- 
fangnismonaten Dezember—Januar und Juni, die obenanstehen aueli 
bei den Schwangerungen in Deutschland. Es seheint also, als ob den 
Geschlechtsprodukten aus den Zeiten vermehrter Geschlechtsbetatigung 
cine vermehrte Waehstumsenergic innewohne. 

II. Ubrige Verbrechen und Vergehen. 

Naeli der Kriminalstatistik des Deutschen Reichs fiir die Verbrechen 
und Vergehen der Jahre 1883 —1892 5 ) verteilten sieh die Ubertretungen 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 





in der Hiiufigkeit der epileptischen Anfiille und dcren Ursachen. 625 



aller Reichsgesetze folgendermaCen (Fig. 6) auf die einzelnen Monate 
(die Zahlen geben an, wieviele Straftaten durchschnittlich auf einen Tag 
des Monats fallen, wenn es auf einen Tag des ganzen Jahres 100 trifft): 

Januar.95 

Februar 
Marz . 

April . 

Mai . 

Juni . 

Juli . 

August 
September 

Oktober.103 

November.103 

Dezember.98 

Der Hohepunkt aller Gesetzesiibertretungen liegt demnach im Som¬ 
mer im Monat August und der Tiefstand im Winter. 

Betrachten wir aber die einzelnen Artengruppen und Arten von 
Straftaten, so sehen wir, daO diese in ganz versehiedener Art und in 
ganz verschiedenem MaBe zu diesem Gesamtergebnisse beitragen (Fig. 7). 
Verbrechen und Vergehen I II I III 
I. geg. Staat, bffentl. 

Ordnung u. Religion 91 96 93 
II. gegen die Person 78 83 81 

III. geg. das Vermogen 109 108 96 

IV. im Amte .... 101 95,93 


Fig. a 


tlbertretungen aller Reichsgesetze in 
Deutschland. 


IV 

98 

94 

9o! 


VI 


99103 
108116 
93l 93 


VII 

107 

121 

92 


Vffl 

111 

128 

93 


1131117 

90i 90 IO 21 IO 81 108 11061001021105 


IX | X 

I 

108104 

118|l02 

93104 


XI 

100 

91 


XII 

90 

78 


1. Verbrechen und Ver¬ 
gehen geg enStaat, of fent- 
liche Ordnung und Re¬ 
ligion. 

Sie sind am haufigsten im 
August. Die geringsten Zahlen 
fallen in den Dezember und 
Januar und den Marz. Zu 
dieser Gmppe gehoren: Hoch- 
verrat und Landesverrat, 
Majestatsbeleidigung, Wider- 
stand gegen die Staatsgcwalt, 
Verbrechen und Vergehen 
wider die offentliche Ordnung 
(Hausfriedensbruch, Arrest- 
bruch, Verletzung der Wehr- 



offentl. Ordnung, lUdigion; — --gegen die Person; 

--gegen das Vermogen; . im Amt. 
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pflicht usw.) Miinzverbrechen und -vergehen, Verletzung der Eides- 
pflicht und falsche Anschuldigung, Vergehen, welche sich auf die 
Religion beziehen. 


Gewalt und Drohungen 
gegen Beamte . . . 

Hausfriedensbruch . . 


I III I III 


89 94! 89 
94 99 96 


iv i v ! vi vii vm 


IX i X 


XI XII 


99 90 


94 97(104 109 117 112 104 
100 98101 105 110 106ll02 100 89 


Korper- 

verletzung 

an einer 


2. Verbrechen und Vergehen gegen die Person. 

Auch diese Straftaten haben das Maximum im Sommer und ein klei- 
neres und groBeres Minimum im Winter. 


Beleidigung 
Totschlag . 

Aussetzung 
Einfache ’ 

Gefahrliche 
Schwere 
Beteih'gung 

Schlagerei . . . . 

Fahrlassige Korperver- 

letzung. 

Notigung u. Bedrohung 


I 

II 

III 

IV 

V 

VI 

VII 

VIII 

IX 

X 

XI 

XII 

83 

89 

85 

93 

108 

115 

120 

122 

113 

99 

93 

80 

88 

84 

100 

84 

102 

116 

119 

116 

110 

106 

93 

80 

78 

92 

75 

80 

111 

127 

132 

129 

96 

135 

74 

72 

76 

80 

79 

95 

1081116 

124 

134 

121 

102 

88 

74 

75 

78 

78 

95 

108 

113 

118 

133 

124 

106 

93 

78 

75 

75 

1 

72 

93 

1 

103 

100 

107 

130 

134 

119 

102 

88 

t 

60 

i 

77 

j 

63 

93 

151 

93 

100 

! 

178 

151 

70 

86 

75 

79 

80 

78: 

93 

104 

112 

1 ; 

115 

127 

127 

106 

95 

83 

75 

83 

80 

95 

108 

116 

125 

132 

118 

102 

89 

76 


Alle diese verlaufen also nach dem angegebenen Schema, besonders 
auch die schon besprochenen Sittlichkeitsverbrechen, die durch die 
GroBe der Schwankung alien voranstehen. 

Dagegen hat der Zweikampf auch noch an Stelle der Wintermininia 
Maxima, die nicht nur der geringen Anzahl von Straftaten zur Last 
fallen, wie die Betrachtung der Zahlen fiir die einzelnen Jahre des Jahr- 
zekntes 1883—1892 ergibt. Die Verhaltniszahlen sind: 

I II III IV V VI VII VIII IX X XI XII 

Zweikampf . 140 158 80 49 117 147 138 56 53 66 102 99 


Einen abweichenden Verlauf zeigt auch der Mord. Er zeigt ebenfalls, 
neben dem Sommerhohepunkte imMai und Juni, eine Haufung im Winter 
und zwar auch im November und im Januar. Die Verhaltniszahlen sind 
fiir 1892: 

I II III IV V VI VII VIII IX X XI XII 

Mord . . . 102 98 92 87 110 110 94 97 106 90 120 94 


Vom Kindesmord und der Erklarung seines merkwiirdigen Haufig- 
keitsverlaufes vurde schon gesprochen. 
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Neben Zweikampf und Mord stellt sich weiter noch die widerrechtliche 
Freiheitsentziehung mit Sommer- und Winterhaufung (Fig. 8): 


, If II1 III 

Widerrechtliche Frei- i 

IV 

V 

VI 

VII 

VIII 

IX 

X 

XI 

heitsentziehung . . IK) 92 77 

95| 

96 

120 

114 

133 

108 

78 

115 



in Deutschland. 

3. Verbrechen und Vergehen gegen das Vermogen. 

Im Gegensatz zu den schon besprochenen sind diese nun im Winter 
am haufigsten. Im Sommer verlauft die Kurve obne Schwankungen fast 
gerade unter dem Jahresmittel. AuBer dem Wintermaximum im Dezem- 
ber sind die FuBpunkte des Winterberges als Wendepunkte im Kurven- 
verlaufe anzusehen. Sie liegen im April und September. 
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! i Him iv| v vi vii|vm ix x'xixii 

Einfacher Diebstahl, ! i , ; 

auch im wiederholten j ! 

Ruckfalle .... 113115 98 85 87 88 88 92 92 106117121 

Schwerer Diebstahl, i j i 

auch im wiederholten , | 

Ruckfalle . . . . 102107 92 89 941 98j 98 96 94106112 111 

Unterschlagung*) . . 100 97 94' 94 98 100103 101 98104 105108 

Raub und rauberische 1 I , 

Erpressung, auch im 

Ruckfalle*) . . . . lOOi 87 78 84 94 98 99106 84120132116 

Hehlerei. 123122103 82 82 83 80 81 84100120142 

1 | - 1 

Betrug, auch im wieder- | j j 

holten Ruckfalle . . 112108 95 88 92 92 93 90 881102 118121 

Vergehen in bezug auf i , • i \ \ i 

Gliicksspiele und Lot- j 'I ' ■ 

terien. 148144 99 78 69 60j 66 79 78 95112,173 

*) Nur 1886—1892. 

Wir erkennen aus dieser Zusammenstellung, daC der schwere Dieb¬ 
stahl, die Unterschlagung, der Raub, die Hehlerei und der Betrug alle 
auch im Sommer etwas ansteigen und zwar besonders deutlich der Raub. 
Die Diebstahle, die sehr haufig sind — 112 283 und 13 322 Straftaten in 
10 Jahren — und bei denen deshalb das Gesetz der groBen Zahlen zur 
Geltung kommt, zeigen deutlich einen Nebengipfel im Februar, worauf 
besonders hingewiesen sei. 

Einen abweichenden Verlauf nehmen die Kurven fiir Sachbeschadi- 
gung, Brandstiftung und fahrlassige Inbrandsetzung. Die Sachbescha- 
digungen erreichen ihre groBte Haufigkeit im Monat Mai und sind am 

seltensten im Dezember und 
Januar. Sie nahemsich damit in 
ihremVerlaufe denVerbrechen 
undVergehen gegen die Person. 

Sehr merkwiirdig ist die 
Kurve fur die Brandstif¬ 
tung e n. Sie ist namlich genau 
das Negativ der Kurve fiir den 
Raub: Ihr tiefes Minimum liegt 
im Dezember mit einem kleinen 
Nebental im Marz; das kleinere 
ffillt in den Juli. Dagegen fin- 
det sich das Hauptmaximum 
im September und das kleinere 

Fig. 9. Brandstiftung in Deutschland. im April. 
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Ebenso verhalt sich die fahrlassige Inbrandsetzung. Aberhier 
liegt der Hauptgipfel im Monat April mit der Verhaltniszahl 238! — Der 
kleinere wird einen Monat friiher, namlich im August schon erreicht. Die 
kleinsten Zahlen weisen auf Juli und Januar (Fig. 9). 


Sachbeschadigung . . 

Brandstiftung . . . 

Fahrlassige Inbrand¬ 
setzung*) . . . . 


I 

II 

III 

IV 

V 

VI 

VII 

VIII 

IX 

X 

XI 

88 

92 

98 

108 

109 

106 

104 

104 

103 

101 

99 

81 

93 

86 

113 

111 

100 

83 

108 

123 

114 

110 

69 

86 

135 

238, 

141 

73 

61 

98 

84 

71 

71 


4. Verbrechen und Vergehen im Amte. 

Diese setzen sich zusammen aus aktiver und passiver Bestechung, 
Unterschlagung usw. und weisen denselben Haufigkeitstypus auf wie 
die Verbrechen und Vergehen gegen das Vermogen. Aber wenn dort der 
Hauptanstieg im Winter lag mit einem ganz kleinen im Sommer, so liegt 
die Sache hier umgekehrt: das Hauptmaximum ist im Sommer, das 
kleinere — aber nur um ein weniges kleinere — liegt im Winter (Fig. 7). 


ID. Die Selbstmorde. 

Nach Durkheim 8 ) fielen von 1000 jahrlichen Selbstmorden auf 
die Monate (Fig. 10): 

in Frankreich Italien PreuBen 

Januar. . 68 69 61 

Februar . 80 80 67 

Marz . . 86 81 78 

April . . 102 98 99 

Mai . . . 106 103 104 

Juni. . . 107 105 105 

Juli ... 100 102 99 

August. .82 93 90 

September 74 73 83 

Oktober .70 65 78 

November 66 63 70 

Dezember 61 61 61 

Sie kommen also am hau- 
figsten im Juni vor, wahrend- 
dem im Monat Dezember am seltensten jemand sich das Leben nimmt. 

Was die Erklarungsversuche dieser Erscheinung angeht, so wurde 
schon von Aschaffenburg in seinem Buche iiber ,,das Verbrechen 4 ' 8 ) 
darauf hingewiesen, wie wenig befriedigend sie sind. DaB aber meteorolo- 
gische Faktoren im Spiele sind, nehme ich an. Interessant ist folgende 
Beobaclitung: Eine ungefahr 30 Jahre alte Witwe mit kleinen Kindem 
*) Nur 1886—1892. • • 

Z. f. d. g. Near. u. Psych. O. XXIV'. 41 
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geht ins Wasser, als ihr ihre Stelle gekundigt wird. DaB eine Mutter 
mit kleinen Kindem sich wegen einer Kleinigkeit ohne langeres t)ber- 
legen das Leben nimmt, erschien mir sonderbar. Um so mehr war ich 
aber iiberrascht, als ich in den folgenden Tagen in der Zeitung las, daft 
in dem nahen Zurich am Tage nach dem hiesigen Selbstmorde vier 
Selbstmorder in der Leichenhalle lagen, und daB in derselben Nacht 
noch ein weiterer Selbstmordversuch gemacht wurde. 

Ich erkundigte mich deshalb bei der eidgenossischen meteorologi- 
schen Zentralanstalt in Ziirich nach der damaligen Wetterlage. Da be- 
kam ich folgenden Bericht: In jener Nacht war eine ganz merkwiirdige 
Situation. Es fand eine eigentiimliche rasche Luftdruckveranderung 
statt mit t)bergang in Hochdruck nordlich der Alpen. Die Windrichtung 
wechselte plotzlich von Ost nach West. Die Wetterprognosen wurden 
ganz iiber den Haufen geworfen. 

IV. Geisteskrankheiten. 

Fur die einzelnen Monate fand Lombroso 10 ) bei 23 602 Fallen 
folgende Erkrankungshauf igkeit an Geisteskrankheiten: 

Gesamt im Tag Gesamt im Tag 

Januar .... 1476 47,6 Juli. 2614 84,3 


Februar. 1490 53,2 August .... 2261 72,9 

Marz. 1829 59,0 September. . . 1604 53,5 

April. 2237 74,6 Oktober. . . . 1637 52,8 

Mai. 2642 85,2 November. . . 1452 48,4 

Juni. 2701 90,0 Dezember . . 1529 49,3 


Am meisten Geisteskranke waren also im Juni, am wenigsten im 
November erkrankt. 

Ganz ahnlich verlauft die Kurve fur die Aufnahmen in die Irren- 
anstalt BurghOlzli in Zurich. Es darf wohl angenommen werden, daB 
die Versorgung in einer geschlossenen Anstalt meist durch eine starke 
Erregung und deren Folgen oder durch starke Verwirrtheit notig wird, 
also durch die Steigerung der Krankheitssymptome. Die Anderungen 
in der Anzahl der Aufnahmen diirfen deshalb als ein Ausdruck der 
Anderungen der Geistesverfassung der Geisteskranken betrachtet werden. 


In den 24 Jahren 1889—1912 wurden 7212 Kranke ins Burgholzli 
aufgenommcn, und zwar im Monat (Fig. 11): 



Gesamt 

im Tag 


Gesamt 

im Tag 

Januar . . 

. . . 558 

18,0 

Juli . . . 

. . 665 

21,5 

Februar. . 

. . . 499 

17,8 

August . . 

. . 600 

19.4 

Marz . . . 

. . . 613 

19,8 

September. 

. . 568 

18.9 

April . . . 

. . . 598 

19,9 

Oktober. . 

. . 569 

18,4 

Mai.... 

. . . 666 

21,5 

November. 

. . 631 

21,0 

Juni . . . 

. . . 669 

22.3 

Dezember . 

. . 576 

18,6 
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Diese Zusammenstellung scheint mir bedeutend wertvoller als die 
von Lombroso, der bekanntlich in der Verwertung von Zahlen nicht 
die nbtige Kritik bekundet hat. Diese Zahlen stiitzen sich auf den be- 
stimmten Tag der Aufnahme, 
wahrend Lo m br oso die schwer 
und nur sehr ungenau feststell- 
bare Erkrankungszeit verwen- 
dete. Ebenso ist die Verwen- 
dung eines Zeitraumes von 
einem Vierteljahrhundert nach 
unseren friiheren Ausfiihrungen 
dazu angetan, dasCharakteristi- 
sche und Periodische sehr her- 
vortreten zu lassen. Es zeigt 
denn auch unsere Kurve einen 
schonen charakteristischen Ver- 
lauf, der zu unserer ebenfalls 
in Zurich gewonnenen Anfalls- 
kurve genau paBt: Die Wende- 
punkte stimmen genau ii herein. 

Das ist deshalb bemerkenswert, 
weil das Burgholzli seine Kran- 
ken zum GroBteil aus dem 
Kanton Zurich, also einem 
ziemlich kleinen Gebiete bezieht, das mit der Stadt Zurich, unserem 
Beobachtungsorte, dasselbe Khma im groBen und ganzen teilt. 



Fig. 11. Ausbruch von Gelsteskrankheiten in 
Italien (nach Lombroso) und Aufnahmen in die 
Irrenanstalt Burghdlzli in Ztlrich. 

■■ ■ ■ * Burghdlzli. -Lombroso. 


V. Die transitorischen Geistesstorungen der Epileptiker. 

Zum vomherein ware man geneigt, da die GroBzahl der Geistes¬ 
storungen Epileptischer als psychische Aquivalente zu betrachten sind, 
sie gehauft zu der Zeit zu erwarten, zu welcher die Anfalle am seltensten 
sind. Denn die alltagliche Erfahrung lehrt, daB psychische Storungen 
auftreten, wenn die Anfalle plotzlich unterdriickt werden. Diese Stau- 
ungsaquivalente treten besonders bei verblodeten oder sonst psychisch 
anormalen schweren Fallen auf und sind oft eine Folge von therapeuti- 
schen MaBnahmen. Doch kommen sie auch vor, wenn durch eine fieber- 
hafte Krankheit die Anfalle zuriickgehalten werden. Immerhin scheint 
es mir, daB die Unterscheidung zwischen besonderen Formen des cerebro- 
spinalen Bromismus und den Stauungsaquivalenten bisher noch nicht 
geniigend moglich w r ar. 

Ich habe versucht, iiber den Haufigkeitsverlauf der Geistesstonmgen 
wahrend des Jahres AufschluB zu erhalten durch die Tagesrapporte der 
Ziiricher Anstalt fiir Epileptische der Jahre 1909 und 1912. Diese ent- 
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halten namlich eine Rubrik „Verwirrt“ und eine „Isoliert“. Die Iso- 
lierungen sind eine unzweideutige Tatsache, die sich leicht registrieren 
laBt. Dagegen ist die Aufzahlung der Kranken, die es als verwirrt be- 
trachtet, durch das nicht medizinisch geschulte Personal selbstverstand- 
lich weniger zuverlassig. Es traf durchschnittlich Isolierte auf einen 
Tag im Monat: 



1909 

1912 

zusammen 

Januar . . 

.... 1,45 

1,13 

2,58 

Februar. . 

.... 1,00 

0,93 

1,93 

Marz . . . 

.... 1,19 

1,61 

2,80 

April . . . 

.... 0,70 

2,60 

3,30 

Mai . . . 

.... 2,23 

1,81 

4,04 

Juni . 

.... 1,20 

1,27 

2,47 

Juli . . . 

.... 0,87 

0,42 

1,29 

August . . 

.... 1,58 

0,87 

2,45 

September. 

.... 1,10 

2,00 

3,10 

Oktober. . 

.... 1,32 

0,90 

2,22 

November. 

.... 0,50 

1,43 

1,93 

Dezember 

.... 0,58 

0,77 

1,35 


Und Verwirrte wurden aufgefiihrt fiir einen Tag im Monat (Fig. 12): 



1909 

1912 

zusammen 

Isoliert und 
verwirrt 


Januar . 

. ... 0,68 

0,84 

1,52 

4,10 

= 

82 

Februar .... 

. . . . 1,07 

0,31 

1,38 

3,31 

= 

66 

Marz . 

. . . . 2,87 

0,55 

3,42 

6,22 

=r 

124 

April ..... 

. . . . 1,67 

1,97 

3,64 

6,94 

= 

139 

Mai. 

. . . . 2,64 

1,13 

3,77 

7,81 

r= 

156 

Juni. 

. . . . 0,93 

0,70 

1,63 

4,10 

= 

82 

Juli . 

. . . . 1,58 

0,55 

2,13 

3,42 

= 

68 

August . 

. . . . 1,48 

1,58 

3,06 

5,51 

= 

110 

September . . . 

. . . . 1,73 

1,13 

2,86 

5,96 

= 

119 

Oktober .... 

. . . . 2,61 

0,52 

3,13 

5,35 

r= 

107 

November . . . 

. . . . 1,17 

0,67 

1,84 

3,77 

== 

75 

Dezember . . . 

. . . . 0,84 

0,97 

1,81 

3,16 

= 

63 


Was wir zum voraus erwarten konnten, bestatigt sich. Die Lsolie- 
rungen in den beiden Jabren ergcben genau denselben Jahresverlauf. 
Dagegen sind die Angaben liber die Verwirrten in den beiden Jahren 
nicht ganz iibereinstimmend. Doch lassen sie immerhin denselben Gang 
wie die Isolierungen erkennen und bestat-igen damit das aus diesen ge- 
wonneno Ergebnis. 

Ziehen wir die beiden Gesamtergebnis.se zusammen, so ergibt sich 
derselbe Jahresverlauf, wic fiir die Isolierungen allein. Daran sind be- 
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merkenswert die Minima im 
Juli, Dezember und Februar, 
die den Wendepunkten der 
Anfallskurve entsprechen. Die 
Maxima liegen dazwischen im 
Mai und September. 

Diese Kurve ist aber gar 
nicht das Negativ der Anfalls¬ 
kurve , sondem etwas ganz 
Anderes, Neues. DieAnnahme, 
die man zum vomherein zu 
machen geneigt ware, ist also 
unrichtig. 

VI. Das Wachstum der Kinder. 

Es wechselt zwischen Pe- 
rioden der Fiille, mit starkerer 
Gewichtszunahme und Pe- 
rioden der Streckung mit star- 
kerem Langenwachstum. So 
werden 2 Fiilleperioden und 
2 Streckungsperioden wahrend 
der Entwicklung des Neuge- 
borenen zum erwachsenen 
Menschen unterschieden. Aber 
es wurde auch von Malling- 
Hansen, Camerer sen., Schmid-Monnard u.a. ein solcher Wechsel 
im Laufe des Jahres festgestellt. Es wurden 3 Perioden unter- 
schieden 11 ): 

1. Mitte August. (Ende November — Mitte Dezember.) 

Gewicht starkste Zunahme, Lange geringste Zunahme. 

2. (Ende November — Mitte Dezember.) — (Ende Marz — Mitte 

April) 

Gewicht | m j^j ere Zunahme. 

Lange J 

3. (Ende Marz — Mitte April.) — (Mitte August.) 

Gewichtsabnahme. 

Lange starke Zunahme. 

Von anderer Seite 7 ) werden die 3 Perioden etwas anders abgegrenzt 
(andere geographische Lage!). Und zwar fiir die Lange: 

1. Mitte Juni — Ende August: groBte Zunahme. 

2. September — Januar: kleinste Zunahme. 

3. Februar — Mitte Juni: mittlere Zunahme. 



Fig. 12. Die transitorischen Geietesstdrungen der 
Epileptlker in Zilrich. 
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Und fur das Gewicht: 

1. Juni — Juli: mittlere Gewichtszunahme. 

2. August — Januar: groBte Gewichtszunahme. 

3. Februar — Mai: kleinste Gewichtszunahme. 

Es ist also ersichtlich, daB auch hier eine Dreiteilung des Jahres statt- 
findet, und daB die Herbstperiode mit Juli-August beginnt und bis gegen 
das Neujahr reicht, wie dies auch bei den schon betrachteten Kurven 
der Fall war. 

VII. Muskelkraft 

Nach Schuyten 12 ) ist sie am groBten im April — Juni und 
Oktober — Dezember und erreicht ihre untere Grenze im Januar — Marz 
und Juli — September. 

Yin. Aufmerksamkeit and Gediichtnis. 

Das Maximum liegt zwischen Oktober und Januar und das Minimum 
im Hochsommer nach Lobsien 13 ). 

Diese Zusammenstellung ergibt, daB die Intensitat der animalischen 
wie der psychischen Funktionen unseres Korpers im Laufe eines Jahres 
periodische Schwankungen ausfiihrt, und zwar die Intensitat der nor- 
malen und noch starker die der pathologischen Funktionen. Alle be¬ 
trachteten Jahreskurven lassen einen Sommerwendepunkt (Mai — Juni 
— August) und einen Winterwendepunkt (November — Januar) er- 
kennen. Diese Wendepunkte hegen anders je nach der geographischen 
Lage des Beobachtungsortes oder -landes. Doch ist fast immer der 
Abstand des Sommerwendepunktes bis zum Winterwendepunkt kleiner 
als wieder vom Winterpunkt bis zum Sommerpunkt. 

Nach dem Kurvenverlaufe lassen sich die aufgefiihrten Erscheinungen 
in vier Gruppen bringen: 

A. Eingipfelige Kurven: 

1. Der Hohepunkt liegt beim Sommerwendepunkt. 

Der Tiefpunkt zur Zeit des Winterwendepunktes. 

2. Der Hohepunkt fallt zusammen mit dem Winterwendepunkt 
und der Tiefpunkt mit dem Sommerwendepunkt. 

B. Zweigipfelige Kurven: 

3. Die Zeit der beiden Wendepunkte ist ausgezeichnet durch ein 
Maximum. 

4. Zur Zeit der beiden Wendepunkte zeigt die Funktion ein 
Minimum. 

I. Sommermaximum und Winterminimum. 

1. Empfangnis.se in der Schweiz. 

2. Sittliehkeitsverbreehen. 


Digitized by 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



in der H&ufigkeit der epileptischen Anf&lle nnd deren Ursachen. 635 


3. Die Vergehen und Verbrechen gegen Staat, offentliche Ordnung 
und Religion. (Gewalt und Drohung gegen Beamte, Haus- 
friedensbruch.) 

4. Beleidigung. 

5. Totschlag. 

6. Aussetzung. 

7. Korperverletzungen. 

8. Beteiligung an Schlagereien. 

9. Fahrlassige Korperverletzung. 

10. Notigung und Bedrohung. 

11. Selbstmord. 

12. Erkrankung an Geisteskrankheiten. 

13. Langenwachstum der Kinder. 

II. Sommerminimum und Wintermaximum. 

1. Epileptische Anfalle. 

2. Einfacher Diebstahl. 

3. Vergehen in bezug auf Glucksspiele und Lotterien. 

4. Aufmerksamkeit und Gedachtnis. 

5. Gewichtszunahme der Kinder. 

III. Zwei Maxima. 

1. Empfangnisse in Deutschland. 

2. Kindesmord (in Deutschland). 

3. Lange und Gewicht der Neugeborenen (in Prag). 

4. Zweikampf. 

5. Mord. 

6. Widerrechthche Freiheitsentziehung. 

7. Verbrechen und Vergehen im Amt. 

8. Schwerer Diebstahl 

9. Unterschlagung 

10. Raub > kleines Sommermaximum. 

11. Hehlerei 

12. Betrug 

13. Internierung wegen Geisteskrankheiten. 

14. Muskelkraft. 

IV. Zwei Minima. 

1. Brandstiftung. 

2. Fahrlassige Inbrandsetzung. 

3. Transitorische Geistesstorungen der Epileptiker. 

Wenn wir zuerst nur die zwei ersten Gruppen mit den eingipfligen 
Kurven ansehen, so ist es unverkennbar, dab die Handlungen das Som- 
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mermaximum zeigen, welche im Affekte getan werden. Die Schwange- 
rungen, Sittlichkeitsverbrechen, Gewaltanwendung und Drohung gegen 
Beamte, Hausfriedensbruch, Beleidigung, Totschlag, Aussetzung, Kor- 
perverletzungen, Schlagereien und Notigung und Bedrohung sind Affekt- 
bandlungen. Ebenso erfordert der Selbstmord eine gesteigerte Affektivi- 
tat. Bekannt ist, daB diese sich auBert in einer Steigerung des Stoff- 
wechsels, Verbesserung der Verdauung, Pulsbeschleunigung, verstark- 
tem Muskeltonus und vermehrten Bewegungen. Es paBt also ganz dazu, 
wenn ein starkes Langenwachstum mit Gewichtsabnahme wahrend dieser 
Zeit festgestellt wurde. 

Dagegen finden sich in der zweiten Gruppe mit dem Wintermaximum 
und Sommerminimum ausgesprochen den Intellekt beanspruchende 
Straftaten wie einfacher Diebstahl, Vergehen in bezug auf Gliicksspiele 
und Lotterien und dazu stimmt ausgezeichnet, daB Aufmerksamkeit 
und Gedachtnis auch einen Winterhohepunkt erkennen lassen. Und daB 
bei geringerem Bewegungsdrang und geringerem Langenwachstum das 
Gewicht zunehmen muB, ist leicht begreifhch. Mit den epileptischen 
Anfallen ist ein solcher Zusammenhang natiirlich nicht zu erkennen. 

Die zweigipfligen psychischen Kurven lassen sich wohl am be- 
quemsten erklaren durch einen aus den beiden erwahnten Haupt- 
komponenten zusammengesetzten psychischen Vorgang. So ist es ohne 
weiteres verstandlich, warum nicht beide Gipfel iiberall gleich hoch sind. 
Die beiden psychischen Komponenten sind eben ungleich stark beteiligt. 
Dies ist klar zu erkennen bei den Verbrechen und Vergehen gegen das 
Vermogen, die neben dem hohen Wintergipfel auch noch einen kleinen 
Sommeranstieg ihrer Haufigkeit zu verzeichnen haben. So ist wohl zu 
einem schweren Einbruch, zu Hehlerei und Betrug ein zum voraus genau 
iiberlegter Plan notwendig, der sich stiitzt auf Auskundschaftungen der 
Gelegenheiten. Aber fiir die Ausfiihrung ist eine tiichtige Dosis Mut 
notwendig, wie er sich ergibt aus Affekten wie Zorn, HaB usw. Deshalb 
konnen sich Verbrecher dieser Gruppe zur Ausfiihrung Mut antrinken, 
weil der Alkohol die Intelligenz lahmt, die die Gefahren erkennen laBt, 
wahrend dadurch die Affekte frei werden. Dagegen werden die Straf¬ 
taten der ersten Gruppe oft im Gelegenheitsrausch vollfiihrt, der nicht 
absichtlich zu diesem Zwecke herbeigefiihrt wurde, da eben der Plan 
fehlt. Diesen Unterschied zeigen unzweideutig der Totschlag in der ersten 
und der Mord in der dritten Gruppe. 

Warum die Empfangniskurve fiir Deutschland anders ist als die der 
Schweiz, ist schwer zu sagen. Die Hauptrolle diirfte der Volkscharakter 
spielen. Aber es laBt sich leicht verstehen, daB auch hier zwei psychisehe 
Komponenten sich zu erkennen geben. 

Wir batten uns etwa vorzustellen, daB der Sommeranstieg entsteht 
durch Steigerung der positiven Affekte, wahrend dann der Wintergipfel 
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durch Hemmung der negativen Affekte entstiinde. Die Unterschiede in 
der Starke der Sommerzunahme und Winterabnahme zwischen ehelichen 
und unehelichen Schwangerungen mid Sittlichkeitsverbrechen an Er- 
wachsenen und Kindem diirfte daher riihren, daB den ersteren weniger 
Hemmungen entgegenstehen als den letzteren. Im Sommer nimmt der 
Geschlechtstrieb zu, wahrenddem die intellektuellen Hemmungen, die 
Uberlegung, das, was man Gewissen nennt, abnimmt. Im Winter ist es 
dann umgekehrt. Je starker deshalb das Gewissen bei einer Handlung 
strapaziert wird, um so groBer muB der Unterschied in der Haufigkeit 
zwischen Sommer und Winter sein. Und das ist ja in der Tat so. 

Ebenso wie die besprochenen Kurven mehrere Komponenten er- 
kennen lassen, so ist fur die Versorgung von Geisteskranken in einer ge- 
schlossenen Anstalt die Zusammensetzung des Materiales aus den ver- 
schiedensten Geisteskrankheiten selbstverstandlich. Und da bei diesen 
entweder die Storung hauptsachlich die Affektivitat betrifft oder in 
erster Linie die Krankheit den Intellekt annagt, so ist es begreiflich, 
dafl im Sommer ein groBeres Maximum der Intemierungen durch den 
gesteigerten krankhaften Affekt verursacht wird, der die Kranken zu 
gemeingefahrlichen Handlungen treibt oder sie fur die eigene Person ge- 
fahrlich werden laBt. Ebenso werden im Winter die Storungen des In- 
tellektes deutlicher werden, was aber immerhin nur einer kleinenHaufung 
von Ausschreitungen und der dadurch notig werdenden Versorgungen 
ruft, da die Affektivitat die Triebfeder der Handlungen ist. 

DaB zur Zeit der vermehrten Affektivitat die verstarkten Willens- 
impulse eine vermehrte Muskelkraft erzeugen, ist klar. Dagegen diirfte 
der Winterhohepunkt eher den besseren Emahrungsbedingungen zuzu- 
schreiben sein, geschaffen durch einen geringeren Kraftverbrauch, durch 
Langenwachstum und Bewegungsdrang, der ja um diese Zeit auch eine 
starke Zunahme des Korpergewichtes bedingt. 

Schwieriger dem Verstandnis naher zu bringen ist die vierte Gruppe, 
die ausgezeichnet ist durch eine negative Einwirkung der beiden Wende- 
punkte. Demnach ware das Gleichgewicht zwischen Intellekt und Affek¬ 
tivitat fur das Zustandekommen von Brandstiftungen der beste Boden, 
wahrend einseitiges Uberwiegen des einen Faktors eine hemmende 
Wirkung ausiibt. Was nun aber die antreibende Kraft ist, bleibt dunkel. 
Auf jeden Fall stehen die Brandstiftungen ganz auBerhalb der iibrigen 
Straftaten und lassen sich mit diesen nicht vergleichen. 

Hochst iiberraschend ist die Tatsache, daB sich die transitorischen 
Geistesstorungen der Epileptiker auch in dieser Gruppe finden. Es ist 
ja allgemein bekannt, daB die Epileptiker zu Brandstiftungen neigen. 
Um so interessanter erseheint uns diese genaue Ubereinstimmung in 
bezug auf eine sehr merkwiirdige und auBergewohnliche Jahreskurve. 

Das Haui>terg(“bnis dieser Betrachtungen ist also fur uns: Es gibt 
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eine ganze Anzahl der verschiedensten normalen und krankhaften. 
korperlichen und seelischen Funktionen unseres Organismus, die im 
Laufe eines Jahres ahnliche gesetzmaBige Schwankungen durchlaufen, 
wie wir sie fur die Haufigkeit der epileptischen Anfalle fanden. Allen 
diesen Kurven gemeinsam sind ein Sommer- und ein Winterwendepunkt, 
die verschieden liegen je nach der geographischen Lage des Beobach- 
tungsortes oder Landes, und die das Jahr einteilen in eine erste langere 
und eine zweite kiirzere Halfte. Es fragt sich nun: durch was fur eine 
Ursache wird dieser Kurvenverlauf bedingt ? 

Darauf sind schon die verschiedensten Antworten gegeben worden. 
Leuret, der zuerst feststellte, daB die epileptischen Anfalle im Winter 
haufiger sind als im Sommer, muBte natiirlich glauben, daB die Tem¬ 
peratur der entscheidende auBere Faktor sei. Da seinem Befund, der 
sich nur auf eine kleine Zahl von Anfallen stiitzte, spater von vielen Sei- 
ten, besonders von Moreau de Tours 14 ), jeder Wert abgesprochen und 
derselbe als unrichtig hingestellt wurde, so drang er nicht durch. 

Lombroso 10 ) glaubte fiir den vermehrten Ausbruch der Geistes- 
krankheiten ebenfalls die hohere Temperatur anschuldigen zu miissen. 

Und Morselli 15 ) zog zur Erklarung der Haufigkeitsunterschiede 
der Selbstmorde ebenfalls die Temperatur zu Hilfe. 

Hellpach 16 ) glaubt, daB fiir die Sommerhaufung von Schwange- 
rungen, Sexualverbrechen, Selbstmorden und Psychosen der Erwar- 
mungsvorgang in Betracht komme, indem er nur die Maxima in seine 
Betrachtung zieht. 

Aschaffenburg 9 ) gibt die Moglichkeit zu, daB die zunehmende 
Warme anrege, die Hitze aber erschlaffe, und daB hier die Ursache fiir 
den zeitlichen Verlauf der Haufigkeit der Selbstmorde zu sucheu sei. 
Er weist darauf hin, daB die Temperaturkurve nicht parallel lauft der 
Selbstmordkurve, sondem daB die Kurve der Tageslangen dies tut. 
Doch fiigt er bei, daB es unwahrscheinlich sei, daB die Helligkeit eine 
Rolle spiele, da die meisten Selbstmorde friih morgens oder in der Nacht 
begangen werden. 

Ebenso weist er darauf hin, daB bei den Sexualverbrechen die Mog¬ 
lichkeit des Aufenthaltes im Freien nicht die Ursache zu deren Haufung 
sein konne, weil ja die meisten in geschlossenen Raumen veriibt werden. 
Er kommt deshalb zu dem Schlusse, daB fiir diese Erscheinungen alle 
Eiklarungsv T ersuche durch auBere Einfliisse unbefriedigend seien. 

Es ist nun ja von vomherein einleuchtend, daB direkt oder indirekt 
die Sonne hier im Spiele sein muB, denn das Jahr wird abgegrenzt nach 
der Stellung der Erde zur Sonne, und die Jahreszeiten hangen ab vom 
Sonnenstande. Deshalb muB im voraus die Berechtigung zugegeben 
werden zu einem Vergleich der gefundenen Kurven mit den im Laufe 
eines Jahres eine periodisehe Schwankung durch la ufenden meteoro- 
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logischen Elementen und Komplexen, bei denen ja die Schwankung 
durch den wechselnden Sonnenstand bedingt ist. Und welch groBen 
EinfluO das Wetter auf den gesunden und kranken Menschen ausUbt, 
braucht ja nicht erst betont zu werden. Natiirlich lassen sich Witterung 
und Korperfunktion nur vergleichen, wenn der Beobachtungsort und 
die Beobachtungszeit iibereinstimmen. Ich habe deshalb die Anfalls- 
kurve aus der Ziiricher Anstalt verglichen mit den Witterungsbeobach- 
t ungen der eidgenossischen meteorologischen Zentralanstalt in Zurich 17 ), 
und zwar der gleichen Jahrgange. Um das Periodische dem Zufalligen 
gegeniiber besser herauszuheben, wurden die Mittelwerte fiir die sechs 
Jahrgange berechnet, die zu diesem Vergleiche herangezogen worden 
sind. Das ergab folgende Zusammenstellung: 



© 

I 

< 

Mittlerer 
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Tempera- 
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Januar . . 

. . . 507,5 


-M 

83,2 

7,6 

M 

1,4 

0,03 

1,35 

i oo 
! cT 

3,52 

Februar . . 

. . . 520,X 

19,9 

0,9 

76,5 

6,7 

12,5 

x,x 

— 

0,53 

o,»x 

2,58 

Marz . . . 

. . . 505,3 

U,7 

4,2 

74,2 

6,3 

14,2 

1,5 

0,03 

0,19 

0,58 

2,10 

April . . . 

. . . 501,6 

17,5 

8,1 

69,8 

6,4 

14,9 

0,8 

0,20 

0,30 

0,90 

2,40 

Mai . . 

. . . 494,6 

19,2 

13,2 

W,X 

5,4 

19,6 

0,1 

0,58 

0,06 

1,39 

1,84 

Juni .... 

. . . 492,6 

19,3 

16,2 

70,7 


23,6 

— 

0,70 

0,13 

1,07 

1,83 

Juli .... 

. . . 481.8 

20,2 

18,X 

71,3 

4,9 

*5,8 

_ 

0,84 

( _ 

1,71 

1,35 

August . . 

. . . 1488,4 

20,7 

17,3 

73,3 

4,8 

24,5 

j - 

0,74 

0,29 

1,68 

1,X9 
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. . . 511,4, 

XI,1 

13,4 

80,7 
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18,5 

— 
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0,73 

0,90 
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Oktober . . 

. . . 493,6 

20,1 

9,0 

82,5 

6,4 

13,0 

0,2 

— 

1,71 

0,48 

2,32 

November 

. . . ; 538,8 

19,2 

3,5 

83,7 

1 7,9 

13,0 

! u 


1,03 

0,27 

3,77 

Dezember 

. . . 522,3 

18,7 

0,2 

85,7 

i 8,4 

12,4 

1,3 


11,13 

0,10 

i 4,13 


Die Temperatur, die von uns am leichtesten direkt wahrgenommen 
wird, und auf die der Verdacht sich daher w r ohl zuerst lenkte, steigt 
genau ein halbes Jahr an und fallt wieder ebensolange ab. Die Wende- 
punkte der Temperaturkurve liegen also genau ein halbes Jahr ausein- 
ander. Dagegen fallt die Anfallskurve langsam ab und steigt rasch an. 
Die Temperatur ist also w'ohl nicht der ausschlaggebende Faktor. Denn 
die Korpertemperatur, die erhoht als Fieber anfallshemmend wirkt, 
ist unter gewohnlichen Umstanden ja unabhangig von der AuCentempe- 
ratur. 

Die ubrigen meteorologischen Kurven haben folgenden Verlauf: 
Der Barometerstand ftihrt zu einer ziemhch komplizierten Jahreskurve, 
die sich nicht kurz beschreiben laBt, aber mit der Anfallskurve nichts 
gemein hat. Die relative Feuchtigkeit fallt rasch ab und steigt langsam 
an. Fiir die Niederschlagsmengen gilt, was von der Temperatur gesagt 
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wurde. Hingegen weisen die Kurven fur die Bewolkung, das triibe Wetter 
und den Nebel die gesuchten Eigenschaften auf: sie fallen langsam ab und 
steigen rasch an. Die heitem Tage und die Gewitter ergeben naturlich 
eine gerade umgekehrte Kurve. Von den Schneefallen ist bemerkens- 
wert, daB sie ein Maximum im Februar aufweisen, also zur Zeit des 
kleineren Anfallsmaximums. 

Da nun die Sonne durch ihre Strahlen auf die Erde wirkt, und wir 
gesehen haben, daB die Temperatur nicht das Mittelglied sein karm. 
und daB die Bewolkung von EinfluB ist, so werden wir zu dem Schlusse 
gedrangt, daB die Warmestrahlung keine Rolle spielt, sondem nur die 
Strahligkeit. Je heiterer, nebelfreier das Wetter, je wolkenloser der 
Himmel, um so weniger Anfalle wurden festgestellt. Dagegen ist das 
triibe Wetter im Winter, bei bedecktem Himmel, die neblige Luft fur 
das Auftreten der epileptischen Anfalle giinstig. Das laBt sich auch an 
den Kurven der einzelnen Jahre zum Teil verfolgen. Je mehr das Wetter 
von dem gewohnten Gange abweicht, um so weniger durchschnittsgemaB 
sieht die Anfallskurve aus. 

Das waren die gewohnlichen Wetterelemente und Formen, wie sie 
meistens aufgezeichnet werden, weil ihre Beobachtung einfaeh und viel- 
fach ohne Apparate moglich ist. Doch gibt es noch zwei wichtige Ele- 
mente, die Luftelektrizitat und den Erdmagnetismus, die an Apparate 
und Beobachter groBere Anforderungen stellen, weshalb auch besonders 
die erstere erst am Beginne ihrer Erforschung steht. 

Es ist ja klar, daB mit der Gewitterhaufigkeit, wie sie aus unserer Ta- 
belle zu entnehmen, fiir unsere Zwecke nichts anzufangen ist. Aber der 
jahrliche Gang der Luftelektrizitat wurde bis jetzt nur an einigen wenigen 
Beobachtungsstationen verfolgt und veroffentlicht. Ich werde im folgen- 
den nebst anderen 18 ) Angaben beniitzen, die ich dem Biichlein iiber die 
Luftelektrizitat von Kahler 19 ) entnehme. 

1. Das Potentialgefalle an der Erdoberflache zeigt wahrend eines 
Jahres einen Hohepunkt und einen Tiefpunkt. Diese hegen fiir einige 
Stationen in folgcnden Monaten: 



Maximum 

Minimum 

Wolfenbiittel 

Dezember 

Juni 

Kew 

Dezember 

Juh 

Munchen 

Januar 

Mai 

Kremsmiinster 

Januar 

Juni 

Flore nz 

Januar 

Juh 

Potsdam 

Januar 

August 

Davos 

Januar-Februar 

Juni 

Bamberg 

Februar 

Juni 

Ladenburg 

Februar 

Juni-Juh 
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Das Maximum liegt also je nach dem Beobachtungsort im Dezember 
bis Februar und das Minimum im Mai bis August. 

2. Das Leitvermogen der Luft besteht aus der Summe des Leit- 
vermogens fur die positive und fur die negative Elektrizitat. Es hat 
im Sommer sein Maximum und im Winter sein Minimum 
und ist in seinem jahrlichen Gange dem Potentialgefalle entgegengesetzt. 

Da die Entladung des Zerstreuungsapparates. der zur Bestimmung 
der Leitfahigkeit der Luft benutzt wird, abhangig ist von der Anzahl 
positiv oder negativ geladener Trager der Luft, durch deren Vermitt- 

lung die Elektrizitat flieBt so gibt der Quotient q = e j n Bild des 

Verhaltnisses der positiven Luftladung zur negativen. Er ist i m Wi nter 
am groBten und im Sommer am kleinsten. Der UberschuB an 
positiver Luftladung ist also zur Zeit des groBten Potentialgefalles am 
groBten. 

Es ergibt sieh also, daB die Wendepunkte der Jahreskurven fiir die 
Werte der Luftelektrizitat innerhalb derselben Grenzen schwanken, 
wie diejenigen der betrachteten Kurven der Funktionen unseres Korpers. 

Die luftelektrischen Jahresschwankungen an Hand der Monats- 
mittel sind aber wegen der vielen Storungsmoglichkeiten, die durch den 
Wind, Rauch, Staub usw. bedingt sind und den sehr empfindlichen 
Apparaten schwer genau festzustellen. Viel leichter ist dies fur den 
Erdmagnetismus, der nicht durch jeden Windhauch verandert wird 
und der als Elektromagnetismus aufgefaBt wird, erzeugt durch die 
Luftelektrizitat. In der Tat macht er auch ganz dieselben Jahresschwan¬ 
kungen wie die Luftelektrizitat. Ich entnehme Nippoldt 20 ) den jahr¬ 
lichen Gang der Deklination und Inklination fiir Potsdam (Fig. 13): 

i ii iii iv v vi vn viii ix j x xi xii 

-0,02 — 0,07 - 0,05 + 0,04 +0,09 + 0,16 + 0,31 +0,12 -0,03j-0,16 - 0,31 -0,10 
+0,4 + 0,5 |+0,3 +0,0 —0,3 — 0,0 — 0,0 —0,2 +0,1 j+0,2 + 0,3 +0,2 

Die Deklination mit 
dem Maximum im Juli 
erreicht ein groBeres 
Minimum im November 
und ein kleineres im 
Februar und ist damit 
in jedem Punkte ein ge- 
treues Negativ unsercr 
Anfallskurve. Die Inkli- 
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nation hat ihr Minimum im Juni und Juli, die Maxima dagegen im 
November und Februar. Sie verlauft damit wie unsere Anfallskurve. 
nur dafi das Minimum im November etwas kleiner ist als dasjenige im 
Februar. 

Eine solche erstaunliche Ubereinstimmung diirfte wohl keine zu- 
fallige sein. 

Uber die Ursache der jahrlichen Periode des Erdmagnetismus ist 
folgendes zu sagen: Die Amplitude ist auf der nordlichen Halbkugel 
zwischen April und August, auf der siidlichen aber zwischen Oktober 
und Februar am groBten, also auf beiden Halbkugeln im Sommer und 
nicht zur selben Zeit. Sie kann deshalb nicht durch die Sonnenannahe- 
rung an die Erde oder deren Entfernung bedingt sein, sondem muB 
von dem Moment auhangen, welches Sommer und Winter bewirkt und 
das ist die schiefe Stellung der Erdachse gegeniiber der Erdbahn. 

Und Kahler 19 ) sagt iiber den EinfluB meteorologischer Faktoren 
auf den Gang der Luftelektrizitat u. a.: ,,An ein und derselben Station 
besteht Zusammenhang zwischen Temperatur und Starke des Erdfeldes. 
Die hochsten Gefallewerte treten ein bei den tiefsten Temperaturen 
und umgekehrt. Doch scheint das mehr auf die Sonnenstrahlung 
als auf den Warmezustand der Luft zuriickzufiihren zu sein; 
denn das Minimum des Gefalles tritt vielfach im Mai und Juni ein. 
wahrend dasTemperaturmaximum in den August fallt. Auch im einzelnen 
sind viele Ausnahmen vorhanden und beim Vergleich von entfemten 
Stationen gilt die Beziehung zwischen Temperatur und Potentialgefalle 
uberhaupt nicht mehr. So kann man z. B. im kalten Sibirien tiefere 
Werte als in Mitteleuropa gefunden.“ 

Damit spricht er fiir die Luftelektrizitat das aus, was wir ganz un- 
abhangig von dieser Ableitung, als uns diese AuBerang uberhaupt noch 
nicht bekannt war, fiir unsere Anfallskurve, wie auch fiir die iibrigen 
Korperfunktionskurven bereits abgeleitet hatten auf Grand unserer 
meteorologischen Zusammenstellung. 

Nachdem wir die Schwankungen der Anfallshaufigkeit wahrend eine? 
Jahres betrachtet haben, wollen wir den Gang verfolgen wahrend einem 

Tag. 

Schon der gewohnlichen groben Beobachtung kann es nicht entgehen, 
daB die Anfiille gewisse Tagesstunden bevorzugen. So bekommen viele 
Kranke ihre Anfiille vorzugsweise nach dem Einschlafen oder Erwachen 
und Aufstehen. Andere berichten uns, daB sie besonders friihmorgens 
von denselben heimgesucht werden. Mir fiel auf, nachts auf den Wacli- 
abteilungen der Ziiricher Anstalt, daB vor 11 Uhr die Anfalle ziemlich 
selten sind, uni dann plotzlich gehauft sich bemerkbar zu machen. 

Leider stehcn mir nur die Zahlen fiir Tag und Nacht getrennt und 
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fur die Nachtstunden zur Verfiigung, da in der Anstalt in Zurich nur 
die Nachtwachter die Anfalle mit der Stunde aufschreiben. 

Es wurden beobachtet in den 15 Jahren 1898—1912 im ganzen 
284 967 Anfalle, wenn wir die durch einseitige starke Haufung storenden 
Falle weglassen und zwar: 

am Tag . 148 613 Anfalle 
bei Nacht . 136 354 ,, 

Unterschied 12 259 Anfalle 
zugunsten des Tages. 

Die Zahlen fur Tag und Nacht verhalten sich also wie 100:92. 
Dieser Unterschied ist nicht sehr groB und es scheint mir am wahrschein- 
lichsten, daB er allein durch die verschiedenen Beobachtungsverhalt- 
nisse bedingt ist. Am Tage konnen zwar einzelne Kranke kurze Zeit 
allein sein, was in der Nacht, wo in den Schlafsalen viele mit ihrem War- 
ter zusammenliegen, nicht vorkommt. Deshalb kann am Tage hie und 
da ein leichter Anfall, ein Schwindel, unbeachtet entschliipfen, wenn 
auch im allgemeinen am Tage die Beobachtungsbedingungen giinstiger 
sind. Aber diese Anfalle lassen sich im Schlafe ja sowieso sehr schlecht 
beobachten und einfache BewuBtseinstriibungen werden am Sehlafer 
iiberhaupt nicht bemerkbar sein. Und wenn auch die anfallsreichsten 
Abteilungen eine Nachtwache haben, so kann das nicht iiber diesen 
Eehler hinweghelfen. DaB hier der ausschlaggebende Punkt ist, dafiir 
spricht die verhiiltnismaBig sehr kleine Zahl von Schwindeln, die wahrend 
der Nacht beobachtet werden. Die Vermutung ist also gewiB berechtigt, 
daB die Anfalle am Tage und bei Nacht gleich haufig sind. 

Es soil aber nicht geleugnet werden, daB sich der gefundene Unter¬ 
schied auch als wirklicher Unterschied erklaren heBe. 

Wir fragen uns nun, ob Schwindel und Anfalle sich so verhalten, 
oder ob hier ein Unterschied festzustellen ist. 

Tag Nacht Zusammen 

Anfalle . 66 328 95 689 162 017 

Schwindel 82 285 40 665 122 950 

284 967 ~ 

Im ganzen waren also die Schwindel weniger zahlreich, besonders 
in der Nacht, was zu dem eben Gesagten sehr gut paBt. Aber abgesehen 
davon fielen von den Anfallen 3 / 5 auf die Nacht und von den Schwindeln 
2 / 3 auf den Tag. Anders ausgedriickt lautet diese Tatsache: Nachts 
sind die Anfalle schwerer als am Tage. 

Dazu erziihlte mir Ulrich, gewiB ein erfahrener Fachmann, als er 
langere Zeit auf die durch schwere Anfalle verursachten multiplen 
Ecchymosen achtete, sei er solchen nur naeh niichtlichen Anfallen be- 
gegnet. 
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Man kann sich nun fragen, ob vielleicht die Bromisierung der Kranken 
einen EinfluB auf dieses Ergebnis ausgeubt habe. Wir wissen ja, daB 
durch die Bromisierung eines Epileptikers die Anfalle oft zuerst leichter 
werden, bevor sie verschwinden. Ebenso wurde an der Ziiricher Anstalt 
durch die Einfiihrung der salzarmen Diat die Gesamtzahl der Anfalle 
herabgesetzt und dazu das Verhaltnis der Anfalle und Schwindel um- 
gekehrt: Wahrend friiher die Anfalle uberwogen, tun das jetzt die 
Schwindel. Nun bewirkt aber die salzarme Kost nur eine Verstarkung 
der Bromwirkung. Dieser Unterschied zeigt uns also die Richtung 
der Verschiebung durch die Bromisierung. Wir betrachten deshalb 
9 Jahre vor Einfiihrung der salzarmen Kost (1898—1906) und 2 Jahre 
seither (1911 — 1912). 

Anfalle Schwindel Total 


Tag Nacht 
1898-1906 43 586 62 029 
1911-1912 4 553 7 260 


Tag Nacht 
51 155 24 589 181 359 

8 225 3 937 23 975 


Wahrend der beiden Perioden beteiligten sich demnach die Anfalle 
und Schwindel prozentual in folgendem Verhaltnis: 




Tag 

Nacht 

Zusammen 

gesalzene Kost j 

\ Anfalle . 

[ Schwindel 

24% 

28% 

34% 

14% 

58% 

42% 


Zusammen 

52% 

48% 


salzarme Kost j 

( Anfalle . 

[ Schwindel 

19% 

_34%_ 

30% 

17% 

49% 

51% 


Zusammen 

53% 

47% 



Aus dieser Zusammenstellung ist ersichtlich, daB das Ubergewicht 
der Anfalle vor Einfiihrung der salzarmen Kost nachher aufgehoben ist 
und daB dafiir die Schwindel seither iiberwiegen. Aber trotzdem ist 
das Verhaltnis aller Anfalle am Tage zu denen nachts gleich ge- 
blieben. Damit ist gesagt, daB die starkere Bromisierung ohne EinfluB 
war und also die Bromisierung iiberhaupt fur diese Verteilung belang- 
los ist. 

Es ware nun liochst interessant, den genauen Verlauf der Anfalls- 
kurve wahrend 24 Stunden verfolgen zu konnen. Da mir aber nur fiir 
die Nacht stiindliche Aufzeichnungen zur Verfiigung stehen, so muB ich 
mich bcgniigen, cs fiir diesen Zeitraum zu tun. 

Auf der Nachtwaclnibteilung des Mannerhauses der Ziiricher Anstalt 
wurden voin Oktober 1909 bis Juni 1913 3756 Anfalle und 2684 Schwin¬ 
del verzeichnet, also im ganzen 6440 Anfalle. Dabei beteihgten sich die 
einzelnen Stunden folgendcrmaBen (Fig. 14): 
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Anf&lle 

Schwindel 

Zusummen 

7-8 

33 

115 

148 

8-9 

150 

202 

352 

9-10 

452 

265 

717 

10-11 

504 

268 

772 

11-12 

363 

253 

616 

12-1 

346 

214 

560 

1-2 

347 

230 

577 

2-3 

313 

293 

606 

3-4 

382 

337 

719 

4-5 

403 

337 

740 

5-6 

311 

165 

476 

6-7 

152 

5 

157 


h-p 


Vorgeschriebener Schlaf 


h.a. 



Fig. 14. Anfalle wiihrend der Nacht der 
epileptisehen M&nner in Zurich. 

—— Anfalle; — - — — Schwindel; 

• Sunune beider. 

Daraus ist zu ersehen, daB zwei Anfallsmaxima wiihrend der Nacht 
bcstehen: um 10 Uhr abends und 4 Ulir morgens. 

Sehr interessant ist die Tatsache, daB sich die Anfalle (starke moto- 
rische Entladung) hauptsachlich am Abendmaximum und die Schwindel 
(geringe oder gar keine motorische Entladung) besonders am Morgen- 
maximum beteiligen. Doch zeigen beide Kurven zur Zeit des andern 
Gesamthohepunktes einen kleineren Anstieg. Ich glaube, daB wohl die 
naheliegendste Erklarung fur den Nebengipfel die ist, daB die Scheidung 
in Schwindel und Anfalle sehr schwierig ist und deshalb ungenau sein 
muB. Immerhin lieBe sich daraus die Berechtigung dieser Emteilung 
ableiten, wie auch aus der Tatsache, daB die Anfalle durch Brom leicht, 
die Schwindel schwer oder gar nicht unterdriickt werden konnen. 

Aber ich nehme an, daB diese prinzipielle Unterscheidung nicht am 
Platze ist, weil unter der Bezeichnung ,,Schwindel* 4 ganz ungleiche Zu- 
stande zusammengefaBt werden. 

Vom Marz 1909 bis Juni 1913 wurden auf der Xachtwachabteilung 
des Frauenhauses 12 010 Anfalle aufgezeichnet und zwar (Fig. 15): 


Anfalle 

Schwindel 

Zusainmen 

00 

1 

99 

61 

160 

8-9 

382 

314 

696 

9-10 

657 

719 

1376 

10-11 

804 

698 

1502 

11-12 

654 

458 

1112 

12-1 

579 

353 

932 

1-2 

558 

406 

964 

2-3 

603 

426 

1029 

3-4 

591 

487 

1078 

4—5 

699 

499 

1198 

5 — 6 

597 

478 

1075 

6-7 

384 

504 

888 

Zusummen 

6607 

5403 

12010 ~ 


Schlaf enszeit 


h.p. 


h.a. 



Z. f. d. g. Neur. u. I’syrh. O. XXIV. 


Fig. 15. Anfalle wiihrend der Nacht der 
epileptischen Frauen in Zurich. 

■ Anfalle;-Schwindel; 

-beide zusaimnen. 
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Der Gesamtverlauf ist also derselbe, wie der des Mannerhauses. 
Nur die Schwindel verhalten sich etwas anders als bei den Mannem. 
Es handelt sich hier um eine groBere Zahl dauernd bettlageriger, ver- 
blodeter Epileptikerinnen, deren Schwindel groBtenteils nur Anfalle 
mit leichterer motorischer Ent ladung sind. Dagegen sind von den be- 
trachteten Mannem keine bettlagerig, und es sind darunter solche mit 
merkwiirdigen halluzinatorischen Zustanden, die wohl eher als Aqui- 
valente denn als Anfalle aufzufassen sind. Dadurch ist das groBere 
Abendmaximum der Schwindel der Frauen erklart. Warum dieses eine 
Stunde friiher eintritt, werden wir noch erortem. Auffallig sind noch 
die vielen Schwindel zwischen 6 und 7 Uhr morgens. Diese sind geliefert 
von einigen Kranken, die oft beim Aufstehen von ihrenAnfallen befallen 
werden. 

Wie lassen sich nun aber diese beiden Kurvenhohepunkte erklaren ? 

Der erste kurz nach 10 Uhr liegt eine Stunde nach Schlafengehen 
(offiziell um 9 Uhr). Er entspricht also genau der Zeit der groBten 
Schlaftiefe 21-21 ). Bei den bettlagerigen Frauen haben die Schwindel 
ihr Maximum etwas friiher, weil diese eben friiher zu schlafen beginnen, 
besonders im Winter. 

Dieses Zusammentreffen sagt aus, daB der Schritt vom Schlafe 
zu einem ausgebildeten epileptischen Anfall kleiner ist, als derjenige 
vom Wachzustande aus. Das heiBt aber nichts anderes als Schlaf und 
Anfall sind wesensverwandte Zustande. Dafiir sprechen noch verschie- 
dene andere Griinde: Beiden gemeinsam ist die BewuBtlosigkeit mit 
folgender Amnesie, nur ist im Anfall die BewuBtlosigkeit tiefer. Ein- 
schlafen und BewuBtseinsverlust beim Anfall vollziehen sich iiber- 
raschend schnell und beide Zustande erreichen gleich am Anfange die 
groBte Tiefe, um nachher allmahlich (zuerst rascher, dann langsamer) 
an Tiefe zu verlieren bis zum Aufwachen. Und zudem geht ja die Be¬ 
wuBtlosigkeit eines Anfalles sachte, ohne Grenze, in den folgenden Schlaf 
tibcr. 

Diese Tatsachen sind einleuchtend genug auch ohne die mehr spe- 
kulativc Parallelisierung des Ablaufes der motorischen Erscheinungen 
beim Schlaf und Anfall, wie sie Stern 35 ) vornahm: plotzliches Nach- 
lassen des Muskeltonus (Xicken und Sturz) mit folgender Tonuszu- 
nahme (Zusammenzucken und tonischer Krampf). 

Der andere, gegen 4 Uhr morgens, kann natiirlich mit dem Schlafe 
nichts zu tun haben, denn die Schlaftiefenkurve fallt von ihrem Maxi¬ 
mum an zuerst steiler, spiiter flacher ab bis zum Erwachen und hat also 
um diese Zeit keinen Wendepunkt. Man ware versucht, an das Tages- 
temperaturminimum zu denken. Aber dieses wird erreicht zur Zeit des 
Sonnenaufganges, also sjniter, und wandert im Laufe des Jahres mit 
dicsem von 4 1 /,— S 1 ,^ Uhr. Dagegen bleibt das Anfallsmaximum um 
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4 Uhr morgens wahrend des ganzen Jahres um diese Zeit bestehen. 
Ebenso macht es das Minimum des luftelektrischen Potentialgefalles 
und das Maximum der Leitfahigkeit der Luft, welche ebenfalls konstant 
wahrend des ganzen Jahres zu dieser Stunde eintreten. Der Quotient 

X + 


X — 


hat gleichzeitig ein Maximum. Der Erdmagnetismus verlauft 


wahrend der Xacht ohne periodische Schwankung. 

Friihmorgens hat aber noch ein wichtiges, viel beobachtetes Phano- 
men sein Minimum, dessen Erklarung bislang immer unbefriedigend war, 
namlich die Korpertemperatur des Menschen und vieler Tiere. Die- 
selbe zeigt nach zwei Beobachtungen von Pieron 25 ) folgenden Tages- 
verlauf (Fig. 16): 


Person I (rectale Messung) 



I. 

II. 

1 h. p. 

37,05° 

37,37 

2 h. 

37,0° 

37,55 

3 h. 

37,05° 

37,60 

4 h. 

37,17° 

37,65 

5 h. 

37,05° 

37,60 

6 h. 

37,0° 

37,40 

7 h. 

37,0° 

37,25 

8 h. 

36,95° 

37,0° 

9 h. 

36,80° 

36,75 

10 h. 

36,60° 

36,50 

11 h. 

36,30° 

36,50 

12 h. 

36,35° 

36,60 


Person II (vaginale Messung) 



I. 

II. 

1 h. a. 

36,28° 

36,70 

2 h. 

36,25° 

36,60 

3 h. 

36,28° 

36,70 

4 h. 

36,35° 

36,65 

5 h. 

36,50° 

36,55 

6 h. 

36,60° 

36,75 

7 h. 

36,82° 

36,90 

8 h. 

36,75° 

36,75 

9 h. 

36,90° 

36,75 

10 h. 

37,18° 

36,85 

11 h. 

37,10° 

36,92 

12 h. 

37,05° 

36,95 



Fig. 16. Temperatur zweier Personen bei Pettruhe wahrend 24 Stunden in Paris. Person 1: rectal 

gemessen, Person 11: vaginal gemessen. 


Diese beiden Serien wurden bei Bettruhe gcwonnen. Die Kurvc I 
hat 2 CJipfel, die Kurve II ist eingipflig. Dieser Untersehied konnte 
eine Andeutung dafiir sein, daB die beiden nicht zu gleieher Zeit gemaeht 
wurden. 
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Humbert- 6 ) gibt folgende Mittelzahlen fiir das ruhende Pferd: 
3 h. a. 37,16° 3 h. p. 38,55° 

8 h. a. 38,04° 5 h. p. 38,30° 

12 h. a. 38,22° 

Also eine Kurve wie beim Menschen. 

Ich habe dann selbst die Korpertemperatur in der Achsclhohle 
wahrend 24 Stunden gemessen am 23. November und bin zu folgenden 
Werten gelangt: 


12 h. 

P- 

36,1° 

2 h. p. 

36,0° 

2 h. 

a. 

35,7° 

4 h. p. 

36,35° 

4 h. 

a. 

35,6° 

6 h. p. 

36,375 

6 h. 

a. 

35,8° 

8 h. p. 

36,4° 

8 h. 

a. 

35,9° 

10 h. p. 

36,3° 

10 h. 

a. 

35,7° 

12 h. p. 

36,2° 

12 h. 

a. 

35,9° 




Diese Kurve ist also fast eingipflig. Aber es besteht immerhin ein 
kleines Maximum um 8 h. morgens mit folgendem geringem Minimum 
um 10 Uhr. Dieses Minimum ware vielleicht etwas spater, wenn nieht 
die Temperatur um 12 h. durch einen vorherigen 2stundigen Spazier- 
gang wohl etwas vorzeitig in die Hohe gedrangt w'orden ware. 

Bisher wurde dieser Verlauf mit dem parallel gehenden von Puls, 
Atemfrequenz und Kohlensaureaushauchung auf die Nahrungsauf- 
nahme, die Muskeltatigkeit, und den Schlaf bezogen. 

Alle diese Tein]>eraturkurven stimmen aber ganz genau iiberein 
mit dem taglichen Gange des luftelektrischen Potentials. Dasselbe 
verlauft mancherorts besonders etwas iiber dem Erdboden eingipflig 
(Maximum ca. um 8 Uhr abends, Minimum um 4 Uhr morgens). An 
anderen Orten verlauft es immer zweigipflig (zweites Maximum vor- 
mittags 8—10 Uhr, zweites Minimum kurz nach Mittag). Und an vielen 
Orten verlauft es im Sommer zweigipflig und im Winter eingipflig. 
In den Monaten zwischen diesen Extremen ergeben sich natiirlich 
Ubergange. Meine Beobachtung im November zeigt deshalb noch eine 
Andeutung eines Vormittagsgipfels. Ich stelle noch meine Temperatur - 
kurve neben eine Potentialkurve von Kremsmiinster 18 ) (Abweichungcn 
von den Monatsmitteln) (Fig. 17): 

Temperatur in Aarau Luftelektr. Potential in 

November Kremsmiinster. November. 


4 h. a. 

35.7° 

- 33 

2 h. a. 

35.6° 

- 36 

6 h. a. 

35.8° 

- 13 

8 h. a. 

35.9° 

+ 13 

10 h. a. 

35,7 0 

+ 10 

12 h. a. 

35,9° 

+ 8 
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Temperatur in Aarau 
November 


2 h. 

P- 

36,0° 

4 h. 

P- 

36,35° 

6 h. 

P- 

36,375 

8 h. 

P- 

36,4° 

10 h. 

P- 

36,3° 

12 h. 

P- 

36,2° 


Luftelektr. Potential in 
Kremsmiinster. November. 
+ 19 
+ 14 
+ 32 
+ 18 

- 5 

- 27 



Potential 

Temperatur 


Fig. 17. Kdrpertemperatur in Aarau und luftelektriachea Potentialgefftlle in KremsmUnster 

wiihrend eines Tages fm November. 

Die vollstandige Ubereinstimmung ist unverkennbar. Ich werde 
diesen Zusammenhang noch genau verfolgen. Hier interessiert uns ja 
nur das Temperaturminimum um 4 Uhr morgens, das mit dem Minimum 
des luftelektrischen Potentials, dem Maximum des Luftleitvermogens 
und dem Maximum des Quotienten aus positiver Luftladung durch 
negative zusammenfallt. Und zu dieser selben Zeit liegt das zweite 
Anfallsmaximum wahrend der Nacht. 

Damit waren die beiden Maxima erklart. Und es lieBe sich wohl 
denken, daB die gefundene starkere Anfallsschwere wahrend der Nacht 
durch den Schlaf bedingt ist, da — wenigstens bei den Mannern — 
hauptsachlich die schweren Anfalle durch die groBere Schlaftiefe ver- 
mehrt werden. Aber es lieBe sich ebensowohl eine Beeinflussung durch 
die horizontale Lage denken. Da aber gerade Bettruhe anfallsverhiitend 
wirkt, so erscheint mir dies nicht wahrscheinlich. 

Dagegen sind Lageveranderungen sicher von Bedeutung. Das be- 
weisen die vielen Kranken, die ihre Anfalle vorzugsweise beim Aufstehen 
bekommen. Das Hinlegen scheint daneben belanglos zu sein. Vielleicht 
be wirkt hier die mornentane Hirnanamie beim Aufstehen auslosend. 

Von Wichtigkeit diirfte auch das Aufwachen sein. Ich kenne Kranke, 
deren Anfalle diese Tageszeit bevorzugen. Und daB Epileptiker, die aus 
dem Schlafe geweckt werden, manehmal mit einem Anfall antworten, 
kann man hie und da beobaehten. 

Nun wollen wir festzustellen versuchen, welches der verdachtigen 
meteorologisehen Elemente nun tatsaehlich wirksam ist, indern wir die 
Ergebnisse fur die jahrliehen Sehwankungen denen fiir die taglichen 
gegeniiberstellen. 
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Es fallen zeitlich zusammen mit dem Anfallsmaximum der Jahres- 
kurve und der Nachtkurve 

beim Potentialgefalle Maximum und Minimum 

beim Leitvermogen der Luft Minimum und Maximum 


beim Quotienten 


^ + 
X — 


der Luftladung 


Maximum und Maximum 


bei der erdmagnetischen Deklination Minimum und — 

und Inklination Maximum und — 

Nur der Quotient q , der das Verhaltnis zwischen positiver und nega- 
tiver Luftladung angibt, zeigt also eine Ubereinstimmung. Er ist des- 
halb das gesuchte Moment. 

Man konnte nun zwar im Zweifel sein, ob eine Beeinflussung unseres 
Korpers durch die Sonnenstrahlvmg direkt oder unter Einschaltung der 
Luftelektrizitat als Mittelglied stattfindet. Im ersteren Falle fande dann 
eben eine gleiche Beeinflussung des Ganges der Luftelektrizitat statt. 
Aber besonders der Verlauf der Anfallskurve wahrend der Nacht macht 
das unwahrscheinlich. Denn der Gang der Luftelektrizitat hangt nicht 
nur von der Sonnenstrahlung ab. Das Minimum des Potentials morgens 
um 4 Uhr ist nicht allein durch das Fehlen der Sonnenstrahlung genau 
auf diese Zeit gekommen, sondem hier spielen die vielen Ausgleichs- 
vorgange der meteorologischen Elemente eine Rolle, die wahrend der 
Nacht von ihrer Tageserhebung, die durch den EinfluB der Sonne ent- 
standen war, zuriickfluten. Da nun unser Korper in hohem Grade von 
der Umgebung, dank seiner Eigenwarme, unabhangig ist, so liefie sich 
ein analoges, zeitUch ganz genau mit den luftelektrischen Erscheinungen 
zusammenfallendes Fluten wahrend der Nacht schwer denken. Ein 
gleichverlaufender Vorgang in einem Lebewesen wie in der unbelebten 
Natur ist sowieso unwahrscheinhch. 

Wie soil nun aber die Luftelektrizitat auf die Epileptischen einwir- 
ken ? Sie konnte einmal den KrankheitsprozeB fordern oder hemmen und 
damit die Ladung des Rranken mit der von der Krankheit geheferten 
Energie vergroBern oder vermindern. Oder aber sie wirkt auf den ge- 
ladenen Epileptiker, indem sie das Zustandekommen eines Anfalls er- 
leichtert oder erschwert. 

Das konnte durch das Experiment entschieden werden. Wenn das 
plotzliche Versetzcn in ein starkes elektrisches Feld einen Anfall her- 
vorruft, so ist damit bewiesen, daB die Elektrizitat Anfalle auslosen 
kann. 

Wenn ^ ir damit die groBe und bedeutsame Einwirkung der Sonne, 
die sie durch ilire Strahlen ausiibt, auf den Epileptiker, wie auch auf den 
gesunden und kranken Menschen uberhaupt, erkannt haben und damit 
die groBe Abhangigkeit alles dessen, was lebt auf der Erde, von dem 
Muttergestirne auch in unserem kleinen Zipfelchen drauBen bestiitigt 
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gefunden haben, so ist damit noch nicht gesagt, daB das die einzige 
Sonnenwirkung sei. Es ware z. B. leicht moglich, daB auch die Sonnen- 
fleckenhaufigkeit in ihren groBen Perioden in der Anfallshaufigkeit sich 
bemerkbar machte. Doch fiir so groBe Perioden reicht mein Material 
nicht aus, und ich muB mich daher mit dem Gefundenen zufrieden geben 
und wende mich zu dem zweiten fiir uns wichtigen Himmelskorper, dem 

Mond. 

Seine Einwirkung auf den Erdmagnetismus wurde bereits 1839 von 
Kreil einwandfrei nachgewiesen 20 ). Dagegen ist sein EinfluB auf die 
Luftelektrizitat noch nicht ganz sicher. Behauptet wird sie von Arrhe¬ 
nius und Ekholm 27 ), doch sind ihre Ergebnisse noch nicht bestatigt 
worden. Arrhenius 28 ) hat dann auch das Anfallsmaterial einer 
St. Petersburger Anstalt, das er einer Arbeit Sokolows 29 *) entnahm, 
untersucht und will daran ebenfalls die 25,929 tagige und besonders die 
27,32 tagige Periode gefunden haben, die er auch im Gange der Luft¬ 
elektrizitat fand. Es sollen Anfallsmaximum und Hohepunkt des luft- 
elektrischen Potentials zusammenfalien. Ich bin nicht Mathematiker 
genug, um das nachpriifen zu konnen. Wenn wir erschopfend sein wol- 
ten, so miiBten wir die Anfallskurve fiir die Zeitraume des siderischen 
und synodischen Monats und des Mondtages untersuchen auf Perioden. 
Aus dem genannten Grunde beschranke ich mich aber auf den synodi¬ 
schen Monat und das Mondwachstum. Dies kann ich um so ruhiger tun, 
als beim Erdmagnetismus auch nor ein EinfluB des Mondtages und 
synodischen Monats, aber nicht des siderischen und tropischen gefunden 
werden konnte und andererseits die jiihrliche Anfallskurve mit den 
Schwankungen des Erdmagnetismus genau gleichen Schritt halt. 

Ich habe also von 2 Jahren die Anfallszahlen auf die Mondphasen 
verteilt, wobei bis auf eine Viertelstunde genau abgeteilt wurde. 



1909 

1912 

Zusammen 

1. Viertel 

6805 

3511 

10 316 

2. Viertel 

7006 

3502 

10 508 

3. Viertel 

6509 

3467 

9 976 

4. Viertel 

6988 

3656 

10 644 


Zusammen 41 444 Anfalle 

Vergliehen mit 1909 zeigt das Jalir 1912 eine geringere Anfallszahl 
uiul kleinere Sehwankungsbrcite, was auf die stiirkere Bromisierung mit 
Ililfe der salzarmen Kqst zuriickgeht. Es ist bemerkenswert, daB trotz 
der kleineren Zahl 1912 die Ausschliige nur noch 5,3% gegeniiber 7,3% 
im Jahre 1909 ausmachen. 

Der Zusammcnzng der beiden Jalugange ist vor allern ausgezeich- 
net durch das tiefe Minimum im 3. Viertel mit folgendem Maximum. 

*) Die ieh lcider nicht auftreiben konnte! 
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Einen kleinen Tief- und Hohepunkt finden wir auch im 1. und 2. Viertel 
bei wachsendem Monde. Da die groBe Schwankung sich in beiden Jahr- 
gangen deutlich auspragt, wahrend die kleine 1912 fehlt, so lege ich nur 
Wert darauf, die erstere festzustellen. Sie diirfte bei dem ansehnlichen 
Material, das zuvor genau kritisch bearbeitet wurde und der groben 
Einteilung keinesfalls zufallig sein. Immerhin ist zu sagen, daB auch 
fiir den Erdmagnetismus von van der Stock zwei Maxima und Minima 
gefunden wurden und es also nicht unmoglich ware, daB auch bei den 
epileptischen Anfallen dasselbe stattfande. 

Eine Sonderung des Materiales nach Tag und Nacht und Anfallen 
und Schwindel ergab folgendes: Wahrend das erste Maximum im 2. Vier¬ 
tel nachts fehlt, ist es am Tage groBer als das zweite. Auch fiir den Erd¬ 
magnetismus wurde ein Unterschied des Mondeinflusses am Tag und 
nachts gefunden. Dann waren nach unserem Materiale die Anfalle beim 
zweiten und die Schwindel zur Zeit des ersten Maximums haufiger. 

Ein Unterschied im Verhalten der beiden Geschlechter ergibt sich 
nicht. 

Wir wollen diesen Einzelheiten w r eniger Wert beimessen und einfach 
feststellen, daB eine Periodizitat der Anfallshaufigkeit mit dem Mond- 
wachstum vorhanden ist. 

Wir iiberblicken noch einmal die Ergebnisse unserer Untersuchung: 

Zusammenfassung: 

Die Haufigkeit der epileptischen Anfalle in Zurich laBt eine jahr- 
liche Periode erkennen, und zwar so, daB der Tiefpunkt der Kurve 
im Juni—Juli, ein Hauptmaximum im November und ein Nebenmaxi- 
mum im Februar liegt. 

Diese Wendepunkte der Kurve, einer im Sommer und der andere 
im Winter, teilt sie mit den Hiiufigkeitskurven der Schwangerungen 
(eheliche und uneheliche), der Verbrechen aller Art, der Selbstmorde, 
der Erkrankung an Geisteskrankheiten, der Aufnahmen in Irrenanstal- 
ten, der transitorischen Geistesstorungen der Epileptiker, des Verlaufes 
der Aufmerksamkeit und des Gediichtnisses, der Muskelkraft sowie fiir 
das Korperwachstum der Kinder. 

Von meteorologischen Kurven verlaufen mit denselben Wende- 
punkten diejcnigen der Bewolkung, der nebligen, triiben und heiteren 
Tage. Das weist auf die Sonnenstrahlung hin. Die Luftelektrizitat und 
der Erdmagnetismus verhalten sich genau wie^die Anfallskurve, und 
fiir die erstere wurde auch eine Abhangigkeit von der Strahligkeit 
gefunden. 

Die tagliche Periodi k zeigt sich in unserer Nacht kurve, mit ihren 
zwei Maxima abends 10 Uhr und morgens 4 Uhr. Das erste liegt zur 
Zeit der groBten Schlaftiefe und komint hauptsachlieh den Anfallen 
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mit motorischer Entladung zu. Das zweite fallt auf einen konstanten 
Wendepunkt im taglichen Gange der luftelektrischen Elemente und bc- 
einfluBt starker die Anfalle ohne motorische Entladung. 

Aus dem taglichen und jahrlichen Verlaufe der Anfallskurve laBt 
sich schlieBen, daB der Quotient aus positiver durch negative Luft- 
ladung ausschlaggebend sein muB. 

Die Anfalle sind am Tage und bei Nacht von gleicher Zahl. Tagsiiber 
iiberwiegen die Schwindel, wahrend der Nacht die Anfalle. Deshalb 
sind nachts die Anfalle schwerer als am Tage. 

Wahrend eines synodischen Monats zeigen die Anfalle ein starkes 
und ein schwaches Minimum und Maximum. Die Kurve des Erdmagne- 
tismus hat ebenfalls zwei Gipfel. 

Die psychischen Jahreskurven lassen im Sommer einen Hohepunkt 
der Affektivitat und im Winter einen solchen des Intellektes erkennen. 

Zur Zeit der Wendepunkte der Anfallskurve (Anfallsmaximum und 
Minimum) erreichen die psychischen Aquivalente derEpileptikerje einen 
Tiefpunkt ihrer Haufigkeit. Ebenso verhalten sich die Brandstiftungen. 

Der tagliche Gang der Korpertemperatur ist genau derselbe wie 
derjenige der luftelektrischen Elemente. 


Die Besprechung der Literatur iiber unsere Frage habe ich an den 
SchluB verlegt, weil sie fiir meine Untersuchung ganz nebensachlich ist, 
indem ich mich nirgends auf sie stiitze und weil ich sie auch erst studiert 
habe, als ich meine Ergebnisse bereits unter Dach gebracht hatte. Der 
Vollstandigkeit halber will ich aber nun noch kritisch betrachten, was 
ich an Angaben gefunden habe. 

1751 — 1778 hat D. Raymond 14 ) in Marseille beobachtet, daB die 
Krampfe und die Epilepsie im Winter viel haufiger seien. 

Spater beobachtete Leuret 14 ) 70 Epileptiker ein Jahr lang und 
notierte 5220 Anfalle. Es traf also auf einen Tag des Jahres 14,3 An- 
fiille. Auf die Monate verteilten sie sich folgendermaBen: Es traf auf 
einen Tag im Monat: 


Januar .... 

.... 15,6 

Juli. 

. . . . 15,4 

Februar .... 

.... 17,1 

August. 

. . . . 12,0 

Miirz. 

.... 14,6 

September .... 

. . . . 14,4 

April. 

.... 13,5 

Oktober. 

. . . . 12,9 

Mai. 

.... 14,2 

November .... 

. . . . 15,2 

Juni. 

.... 13,3 

Dezeml>er .... 

. . . . 14,1 


Auf die vier Jahreszeiten verteilen sic sich demnach: 


Sommer.13.7 

Friihling.13.8 

Herbst.14.1 

Winter.15.8 


Anfalle im Tag 
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Deslialb karn er zu dem Schlusse, daB die Kalte den Epileptikem 
schade, wahrend laue oder heiCe Luft fur sie giinstig sei. 

Diese durchaus richtigen Beobachtungen wurden durch eine Arbeit 
von Moreau 14 ) (de Tours) in den Hintergrund gedrangt. Er verkiindete 
siegesbewuBt, daB sein Verdammungsurteil ,,sans apell“ sei, denn er 
stiitzte sich auf 42 000 Anfalle. 

Sein Ausgangsmaterial bilden die Anfalle von 108 Epileptikem, die 
im Bicetre wahrend der Jahre 1845—1849 beobachtet wurden. Diese 
42 637 Anfalle verteilten sich wie folgt auf die verschiedenen Monate: 


Januar . . . . . 

.... 3944 

Juli. 

.... 3657 

Febmar . . . . 

.... 3709 

August. 

.... 30S1 

Marz. 

.... 3794 

September .... 

.... 3131 

April. 

.... 3732 

Oktober. 

.... 3472 

Mai. 

.... 3972 

November .... 

.... 3426 

Juni. 

.... 4025 

Dezember .... 

.... 3739 


Darin koimte er keinen gesetzmabigen Verlauf erbhcken und fand 
keine Bestiitigung dessen, was Leu ret gefunden hatte. 

Stellen wir die Resultate dieser beiden Autoren zusammen, so er- 
geben sich folgende Tagesdurchschnitte fiir die einzelnen Monate: 



Moreau 

Leuret 

Zusammen 

Januar . 

.127,3 

15,6 

142,8 

Februar. 

.131,5 

17,1 

148,6 

Marz. 

.122,4 

14,6 

137,0 

April. 

.124,4 

13,5 

137,9 

Mai. 

.128,1 

14,2 

142,3 

Juni. 

.134,2 

13,3 

147,5 

Juli. 

.118,0 

15,4 

133,4 

August. 

. 99,4 

12,0 

111,4 

September . . . . 

.104,4 

14,4 

118,8 

Oktober. 

.112,0 

12,9 

124,9 

November. 

.114,2 

15,2 

129,4 

Dezember . . . . 

.120,6 

14,1 

134,7 


DaB Moreau diesen iibereinstimmenden Jahresvcrlauf iibersehen 
konntc! Er bestiitigt glanzend unscren Befund, wenn auch die Wende- 
punkte im August und l’ebruar liegen. Diese Verschiebung liegt aber, 
wie wir sahen, ganz in don Grenzen dor Schwankungen der luftelektri- 
selion Elemente von Ort zu Ort. Und zudoin stimmt er ganz iiberein 
mit dor franzosisehen Empfangniskurve. 

Diose Beobachtungen bostiitigon also unsore Befunde und sind des- 
halb besomlers wertvoll, woil sic aus oilier Zeit stammen, die von einer 
thorapout isohen Vorwondung dor Bromide noch niehts wuBte. Ent- 
sprochond dem friiher Abgoleiteten ist doshalb auch die Scliwankungs- 
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breite mehr als doppelt so grofi wie bei unserem Materiale. Denn die 
Betrachtung der Einwirkung der salzarmen Kost auf die Anfallshaufig- 
keit und Anfallsart hatte ja ergeben, daB die Bromwirkung nur ein 
Dampfer ist, der die Schwere und zeitliche Schwankung der Anfiille 
vermindert. 

Die Zusammenstellung Moreaus nach Mondphasen laBt sich zwar 
nicht ohne weiteres mit unseren Ergebnissen vergleichen, weil er iiber 
die Art der Einteilung nur sagt, wahrend der Mondphasen seien 16 324, 
zwischen denselben 26 313 Anfalle vorgekommen. 

Auf die einzelnen Phasen traf es: 

Neumond 4026, Erstes Viertel 3995, 

Vollmond 3953, Letztes Viertel 4352. 

Eine gewisse Ubereinstimmung der Schwankung wahrend des ab- 
nehmenden Mondes mit der von uns festgestellten ist indessen nicht 
zu verkennen. 

Lombroso 30 ) ordnete die Anfalle, die er wahrend eines Jahres be- 
obachtete, nach den Tagen des synodischen Monats und zog daraus 
detaillierte Schliisse. Wir konnen uns die Miihe sparen, unser Material 
nach diesem Schema umzuordnen, da einem lacherlich kleinen Material 
in kritiklosester Weise heikle Fragen gestellt werden, die nur ein sehr 
groBes Material beantworten kann. Und meines Erachtens ist mein 
Material auch nicht groB genug dazu. 

Die Epilepsiehandbiicher enthalten folgende Notizen zu unserer 
Frage: 

Gowers 31 ) fand bei 1658 Fallen: 

22% Anfiille nur im Schlaf, 

45% Anfalle nur tagsiiber, 

32% Anfalle am Tage und bei Nacht. 

Damit ist aber natiirlich iiber das Verhaltnis der absoluten Anfalls- 
zahlen von Tag und Nacht nichts gesagt. 

Er bemerkt dann weiter: ,,Es ist selten, daB die Attacken in der 
ersten Hiilfte der Nacht zustande kommen.“ Diese Meinung ist irrig. 

Fere 32 ) meint, daB Mondphasen und Jahreszeiten nur eine pro- 
blematische Bedeutung hatten. Zahlen gibt er dazu nicht. 

Doch lieB er die Anfalle durch seinen Oberwiirter wahrend 3 Mona-ten 
nach Stunden notieren. Von diesen 1985 Anftillen fielen 1296 auf die 
Nacht. Dieser groBe Unterschied konnte fiiglich dem kleinen Materiale 
zugeschrieben werden. Wenn wir aber annehmen, daB sein Kranken- 
bestand hauptsiichlich solche mit schweren Anfiillen ziihlte, so wiire 
dieser Unterschied aber auch erkliirt. Dabei ist sehr interessant, was 
er iiber die Verteilung auf die Stunden der Nacht fand: es fiel ein Maxi¬ 
mum auf 9 Ulir abends und eines auf 3—5 Uhr morgens. 

Das ist ja ganz gcnau, was wir auch fanden! 
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Seine Heranziehung der Halluzinationen des Halbschlafes und des 
Teinperaturminimuma zur Erklarung konnen wir allerdings nicht unter- 
stiitzen, wie wir friiher erdrterten. 

Unser deutscher Autor Bi nswanger 33 ) schlieBlich sagt: ,,Bei zahl- 
reichen Kranken, die sowohl bei Tage wie bei Nacht von ihren Anfallen 
heimgesucht werden, treten die schwereren Anfalle nachts auf.“ Das 
haben wir ja auch gefunden. Dagegen sind war nicht mit ihm einver- 
standen, wenn er meldet: ,,Von vielen Autoren ist das nachtliche Auf- 
treten der Anfalle, wie wir glauben mit Recht, als das bei weitem haufi- 
gere bezeichnet worden.“ Denn das gilt, wie wir sahen, nur fur die 
schweren Anfalle. In solchen Dingen tauscht man sich sehr leicht, 
wenn man nur nach dem Eindruck urteilt oder sie durch eine statistische 
Bearbeitung einer Hand voll Falle entscheiden mochte. 

Das beweisen auch jene Angaben, die die Anfallshaufigkeit ab- 
hangig machen wollen von Veranderungen des Luftdruckes (Lomer 
und Halbey) oder der Windrichtung (Delasiauve). 

Lomer 38 ) 37 ) beobachtete zuerst 7 Epileptische wahrend einem 
Vierteljahre und spater 20 Kranke funf Monate lang. In beiden Ar- 
beiten gibt er eine groBere Anzahl von Kurven, die den Zusammen- 
hang von Schwankungen des Luftdruckes und Haufung der Anfalle 
dartun sollen. Den Kurven kann ich aber mit dem besten Willen nur 
entnehmen, daB kein Zusammenhang besteht. Dasselbe war der Fall 
bei meiner Kurve der taglichen Anfalle von 250 Kranken wahrend 
eines Jahres und der entsprechenden Barometerkurve. Die Gesamt- 
kurve der Anfalle der 20 Kranken in Dziekanka, beobachtet wahrend 
der Monate September bis Januar, zeigt ein ausgesprochenes Maximum 
im November. Die Tageskurve dieser Falle hat Maxima um 10—11 Uhr 
abends, 4—5 Uhr morgens und ein kleineres um 3—4 Uhr nachmittags 
und Minima um 9—10 Uhr morgens und 6—7 Uhr abends, w r as ganz 
genau reziprok ist zum Verlaufe des luftelektrischen Potentials im 
Oktober in Potsdam. 

Halbey 38 ) bearbeitete die Anfalle von 8 Epileptikern wahrend einem 
Jahre und von 2 solchen in kiirzerer Zeit. Er fand keinen EinfluB von 
Luftzusammensetzung, Temperatur, Licht, Besonnung, Bewolkung, 
relativer Feuchtigkeit, Niederschlagsmenge und Luftbewegung. Da¬ 
gegen meint er, wie Lomer, eine Einwirkung plotzlicher Luftdruck- 
veranderungen feststcllen zu konnen, wahrend die absolute Hohe des 
Luftdruckes bcianglos sei. 

Von der Luftelektrizitiit sagt er, auf Grund von Gewitterbeob- 
aehtungen, es sei moglich, daB ein EinfluB vorhanden sei. 

Di(‘se Arbeiten waren angeregt worden durch einen Vortrag von 
Reich 39 ), der meinte, ,,daB wenigstens fiir unser Klima eine Beziehung 
zwisclien den uns bekannten meteorologisehen Faktoren und dem Auf- 
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treten von Krampfanf alien bei Epileptischen nicht besteht". Er ver- 
wandte die Beobachtungen an 150—200 Kranken in den Jahren 1895 
bis 1899. Die Schwindel wurden weggelassen und meistens auch nur 
die Anfalle am Tage benutzt. Er verglich seine Tages-, Monats- und 
Vierteljahrskurven mit dem Gange von Temperatur, Bewolkung, 
Niederschlagsmenge, relativer Feucktigkeit, Windstarke, Luftdruck 
und der Gewitterhiiufigkeit. Ebenso zog er das Perigaum und Apogaum 
und den Vollmond und Neumond in Betracht, alles ohne einenZusammen- 
hang zu finden. 

Die Anfalle am Tage zeigten ein Maximum um 1—2 Uhr nachmittags 
und diejenigen nachts eines kurz nach dem Einschlafen und vor dem 
Aufstehen. Er meint, das entspreche den Zeiten leisen Schlafes. 

DaB einer Arbeit, die sich zum groBen Teil nur mit den Anfallen 
am Tage, ohne Beriicksichtigung der Schwindel, befaBt, kein allzu 
groBer Wert beigemessen werden kann, ist klar. 

Bemerkenswert ist, daB Waldschmidt in der Diskussion den Vor- 
tragenden darauf aufmerksam machte, daB er die Luftelektrizitat 
nicht in den Kreis seiner Beobachtungen gezogen habe. Er will selbst 
einen EinfluB dieses Wetterelementes auf Blutungen und Erregungs- 
zustande beobachtet haben. 

Zum Schlusse sind noch zwei Arbeiten zu erwiilmen, die sich ein- 
gehender mit der Beantwortung der uns beschaftigenden Fragen be- 
fassen. Diejenige von Sokolow 29 ) war mir leider nicht erreichbar. Er 
kommt zum Schlusse, daB der Erdmagnetismus durch seine Schwan- 
kungen die verscliiedcne Haufigkeit der epileptischen Anfalle bewirke. 
Das kommt nahe an unsere Auffassung heran, doch schwankt der 
Erdmagnetismus nachts nicht, wiihrend wir vollstandig ubereinstim- 
mend mit Fere starke Schwankungen der Anfallshaufigkeit feststellten, 
die nicht durch den Schlaf allein erklart werden konnen. Wir miissen 
deshalb diese Annalnne ablehnen. 

Die zweite ausfiihrliehe Arbeit stammt von Gall us 34 ) und triigt 
den Tit-el:' ,,Die allgemeinen Ursachen der Anfallshiiufung innerhalb 
groBerer Gruppen von Kranken.“ Sein Material besteht aus 250 bis 
300 Epileptikerinnen, die wiihrend 2 Jahren beobachtet wurden. Die 
Anzald dieser Kranken war also sehr inkonstant und schwankte in be- 
dcnklichem Grade. Es wurde ein Fall ausgeschaltet mit ,,ofters bis zu 
100 Anfallen im Tage". Das ist die gauze kritische Bcarbeitung des 
Materials! Bei diesen Kranken kamen insgesamt 58 128 Anfalle zur 
Beobachtung. Die Schwindel uberwogcn die Anfalle um 60%. Die 
Zahlen der beiden Jahre zeigen wenig Ubereinstimmung. Das ist aber 
einc Tatsache, die ieh in geringem MaBc auch fand: die Anfallszahlen 
verhalten sich ahnlich vcrschieden wie die Witterung der einzelnen 
Jahre. Deshalb aber ist es gerade notig, eine groBere Anzahl Jahre 
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herbeizuziehen, um das Periodische herauslesen zu konnen. Es ist des- 
halb die Beobachtung einer kleineren Krankenzahl wahrend einigen 
Jahren viel zuverlassiger und wertvoller, als die Benutzung einer groBen 
Krankenzahl mit kurzer Beobachtungsdauer. Auf jeden Fall sind aber 
2 Jahre ungeniigend und fur eine Arbeit, die alien bisherigen den Rest 
geben soil, wirklich sehr bescheiden. 

Sehen wir uns nun die Jahreskurven an! Im Jahrgange 1909/10 
kommen folgende Monatswerte vor: 

Juli ca. 800 Marz ca. 1200 

August ca. 1250 April ca. 850 

Februar ca. 750 

Wer sich einmal genauer mit Anfallsstatistik befaBt hat, kann daraus 
bestimmt sagen, daB unter diesem Materiale einzelne Kranke sein 
miissen, die durch exzessive Anfallshaufungen (Serien von Anfallen und 
besonders Schwindeln) diese unvermittelten Anstiege der Kurve be- 
dingen. Sie verdecken dainit den gesetzmaBigen Gang und machen so- 
mit eine solche Kurve ganz wertlos. Deshalb muB ich alle Schlusse, 
die Gall us aus ihnen gezogen hat, des Bestimmtesten ablehnen. 

Die Tageskurve hat er abgeleitet aus 760 Krampfanfallen und 
2141 Schwindeln, zusammen also 2901 Anfallen. Auch dieses Material 
wurde in viel zu kurzer Zeit (ca. 40 Kranke durch 8 Monate hindurch!) 
gewonnen und ist sehr klein. Auch hier fehlt jede kritische Vorbearbei- 
tung. Die Kurve sieht denn auch entsprechend aus! Ihr Verlauf ist 
zackig und zeigt nichts von dem kontinuierlichen Gang, wie wir ihn 
erhalten haben. 

DaB mit einer solch rohen Methodik die leisen Schwankungen nicht 
nachgewiesen werden konnen, die der MondeinfluB bewirkt, wenn er, 
wie ich annehme, vorhanden ist, ist ohne weiteres klar. 

Gall us hat dann sein Material untersucht auf eine Einwirkung der 
verschiedenen meteorologischen Faktoren, indem er die Tage mit ex- 
tremen Wetterlagen mit den iibrigen verglich. Er fand nirgends einen 
Zusaminenhang. Ich habe diese unsiehere Methode nur benutzt, um 
ev. einen EinfluB des Fohns festzustellen. Ich bin aber zu keinem 
sicheren Resultat gelangt. Uberhaupt glaube ich, daB der EinfluB 
lokaler Wetterumschlage viel geringer ist, als wir geneigt sind, anzu- 
nelimen und daB die Vorgiinge, die eine gauze Erdhemisphiire be- 
treffen. viel tiefcr eingreifen in das Lebcn der Organismen, w'enn wir 
auch uber die genaue Art der Einwirkung noch nichts wissen. Gallus 
macht aber den ganz unbewiesenen und jeder Begriindung entbehren- 
den SchluB, daB, wenn die Schwankungen in groBen Zeitrilumen einen 
EinfluB ausiiben, so miissc das bei den plotzlichen Wetterumschlagen 
noch in viel groBerem MaBe und in eindrucksvollerer Art stattfinden, 
denn diese raschen Bewegungen zeigen grbBere Ausschliige als die Jang- 
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samen. Wenn nun aber die Organismen den auBeren Einfliissen mit 
einer gewissen Reaktionstragheit gegeniiberstiinden, wie ware es dann ? 

Ich ha be mich mit der Arbeit von Gall us deshalb etwas genauer 
beschaftigt, weil sie ein Musterbeispiel einer medizinischen Statistik 
ist, wie sie nicht sein soli: mit Zahlen und Kurven, die ohne jede kritische 
Vorbearbeitung des Materiales gewonnen werden, wird dem Leser, der 
dieses Gebiet nie als Suchender durchschritten hat, Sand in die Augen 
gestreut. Und dann erst die schonen Worte: ,,Nur zu gem suchte ja der 
Mensch von altersher in den Dingen zwischen Himmel und Erde, von 
denen die Schulweisheit nichts Sicheres wuBte, eine Erklarung fiir sonst 
unerklarliche Erscheinungen. Ich glaube aber nicht, daB die Ergeb- 
nisse dieser Arbeit zu weiteren Recherchen im Bereiche des Makrokosmos 
ermutigen werden.“ 

Das glaube ich auch nicht. Aber ich hoffe, daB es die meinigen tun 
werden. Und daB ich mir selbst auch liber die vielen Gefahren, einen 
falschen Weg einzuschlagen, am besten bewuBt bin, brauche ich wohl 
nicht erst zu versichern. Ich maBe mir aber auch keine autoritative 
Entscheidung an, sondem will lediglich auf einige interessante Gesichts- 
punkte hinweisen, die, wie ich glaube, eine nahere Wiirdigung ver- 
dienen. Dazu habe ich keine Miihe gescheut, um das Filtrat reinlich 
vom unbrauchbaren Riickstande zu trennen und so ein brauchbares 
Fundament zu griinden. Moge es sich als tragfahig erweisen! 

Xachtrag. 

In letzter Zeit ist das Ergebnis neuer Untersuchungen ahnlicher 
Art von Toulouse und Pieron 40 ) in der Epilepsia mitgeteilt worden. 
Diese beiden Autoren gingen aus von folgendem Material: 

67 Kranke einzeln betrachtet wahrend eines Jahres. 

13 Kranke einzeln betrachtet wahrend mehreren Jahren (durch- 
schnittlich 6—7 Jahre). 

72—100 Kranke miteinander betrachtet wahrend 5 Jahren. 

Sie fanden bei der Gesamtkurve je ein Maximum zu Beginn und am 
Ende der Xacht und relative Maxima nach den Mahlzeiten. Diese 
Kurve ist das Ergebnis der Ubereinanderlagerung von scharf aus- 
gepriigten individuellen Kurventypen. Sie unterscheiden wie ublich 
folgcnde drei Moglichkeiten: 

Am hiiufigsten sind Kranke mit vorwiegend niichtlichen Anfiillen; 
dann gibt es solohe mit Anfiillen, die den Tag bevorzugen, und solche 
mit gleieher Anfallsverteilung auf Tag und Xacht. 

Die beiden Autoren sind nun der Meinung, daB der Schlaf sowohl 
an einer groBen wie an einer geringen niichtlichen Anfallshiiufigkeit 
sell u Id sei. 

Sie glauben ferner, daB die Anfallstypen mit Bevorzugung des Be- 
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ginnes oder des Endes der Nacht zuriickzufuhren seien auf verschiedene 
Schlaftiefenkurven. 

DaB die Schlaftiefe fur das Maximum bald nach dem Einschlafen 
verantwortlich gemacht werden mu 13, ist einleuchtend, haben doch 
normale Menschen, die regelmaBig rechtzeitig zu Bette gehen, nach 
Michelsohn dann die groBte Schlaftiefe. Auch alle ubrigen Autoreu 
(Kohlschutter, Moninghoff und Piesbergen, Czerny, Lam- 
branzi, Sanctis und Neyroz) haben mit den verschiedensten Weck- 
reizen — auditive, faradische, taktile Reize — das Hauptmaximum 
kurz nach dem Einschlafen gefunden. Und wo eine kleine Erhebung 
vor dem Erwachen noch festgestellt wurde, so erreicht diese immer 
bloB eine bescheidene Hohe, die allein nicht geniigt, um die starke An- 
fallshaufung — Fere fand gegen Morgen das Hauptmaximum! —zu 
erklaren. Ich will nicht bestreiten, daB die groBere Schlaftiefe zu dieser 
Zeit uberhaupt einen EinfluB habe; denn wenn sie beim ersten Maximum 
einen ausiibt, so muB sie es auch beim zweiten. Aber die Haufung der 
Anfalle ist erheblich groBer als die Zunahme der Schlaftiefe. Deshalb 
muB hier noch etwas anderes mithelfen. 

Gar nicht zustimmen kann ich der Ansicht, die Morgenhaufung 
der Anfalle sei verursacht durch einen anderen Typus der Schlaftiefen- 
kurve. Michelsohn, der auf diese abnormen Kurven hinwies, wie sie 
bei Nervosen und gewohnheitsmaBig spat zu Bette gehenden GroB- 
stadtmenschen vorkommen, die am Abend statt morgens am besten 
aufgelegt sind, hat gezeigt, daB bei diesen die groBte Schlaftiefe kleiner 
ist und spater erreicht wird, — aber nicht erst vor dem Aufwachen — 
und daB die Kurve gegen das Erwachen weniger steil abfallt und hoher 
bleibt als beim Normalen. Bei unserem Anstaltsmateriale von Epi- 
leptikern ist diese Art aber unmoglich, weil durch die Anstaltsordnung 
fiir rechtzeitiges Zubettegehen und regelmaBigen, ausgiebigen Schlaf 
gesorgt ist, und weil diese abnormen Kurven sich bei Gewohnung an 
normale Lebensweise wieder der Normalkurve nahern, wie Michelsohn 
zeigte. 

Wei ter muB ich noch darauf hinweisen, daB das morgendliche An- 
fallsmaximum, daB nach unseren Ausfiihrungen besonders die leichten 
Anfalle, die Schwindel, beeinfluBt, im Laufe des Jahres seine relative 
Hohe veriindert in bezug auf den Hohepunkt zu Beginn der Xacht; im 
Sommer bleibt es niedriger und ist im Winter hoher. Es schwankt 
also wie die Luftelektrizitiit. 

Ich bin naher auf dieses Morgenmaximum eingegangen, weil ich 
auch zuerst glaubte, es aus der Schlaftiefenkurve erklaren zu miissen. 

Die beiden Autoreu fanden dann, daB das Uberwiegen der nacht- 
liehen Anfalle am groBten sei wiihrend der Zeit, wiihrend der die Nachte 
liinger werden, wiihrend das I'bergewieht derselben am geringsten ist, 
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wenn die Niichte abnehmen. Sie meinen, daC ohne Zweifel die geringere 
Sehlafdauer in den klirzeren Nachten daran schuld sei, da die niicht- 
lichen Anfalle die Hauptmasse ausmachen und daher den Verlauf der 
Gesamtkurve bedingen. Ich meine, wenn das richtig ist, miiBte das 
Maximum der nachtlichcn Anfalle zusammenfallen mit der Kingston 
Nacht (kiirzester Tag) und das Minimum mit der klirzesten Nacht 
(liingster Tag) und nicht mit den waehsenden und abnehmenden Nachten. 

Und wie stimuli denn diese Angabe wieder mit der Jahreskurve 
der beidcn Autoren? Sie geben Maxima an im Mai und Oktober und 
Minima im Februar und Juli. Und oben geben sie an, daB die nacht- 
liehen Anfalle, wenn die Niiehte liinger werden, also im Herbst, am 
haufigsten seien, und also im Friihlingam seltensten. Und dazu bemerken 
sic* ausdriicklieh, daB die Gesamtkurve in ihrem Verlauf bedingt sei 
von clem Verhalten der nachtlichcn Anfalle. 

Aber aueh, wenn wir naeh der Erklarung mit kurzer und langer 
Sehlafdauer in kurzen und langen Nachten gehen, so ware das Maximum 
im Winter und das Minimum im Sommer. Das paBt wieder nicht zu 
der angegebenen Jahreskurve. 

Drittens vergleiche man diese Kurve mit den beiden iibereinstim- 
menden von Leuret und Moreau, und man wird feststellen, daB 
nicht die geringste Ahnlichkeit besteht. 

Toulouse und Pieron geben dann noch an, daB sie ein Wochen- 
maximum am Mittwoeh und Minimum am Donnerstag und Sonntag 
fanden, welch letztere Tage Besuchstage seien. 

Wei ter fanden sie im Laufe der Monate (wohl Kalendermonate ?) 
cine 8—lOtagige Periode. 

Die Mondphasen scheinen ilmen oline EinfluB zu sein. 

Ferner meinen sie, die Temj)eraturerhohung vermindere sachte die* 
Zahl der Anfalle. Der Luftdruek habe nur einen sehr geringen EinfluB; 
mittelhoher Druck fiihre zu geringen, holier und niedriger Druck aber 
zu hohen Anfallszahlen. 

Die beiden Autoren fassen ihre Ergc*bnisse wie folgt zusammen: 

Im ganzen, oder wenigstens bei gewissen Epil(*[)si(*arten, fiihren 
die Einfliisse zur Anfallsverminderung, welche die Geistestatigkeit an- 
n*gen. (Waclien, Besuchstage, Temperatur iiber dem Mittel.) I)ag(*gc*n 
fiihren die zur Anfallsvermehrung, welche die Geistestiitigkeit herunter- 
driicken. (Sehlaf, Verdauung usw.) 

Aus dem \ r orhandensein der beiden Anfallstypen (iiberwic*gc*nd 
am Tage und bc*i Nacht) aber schlieBcui sie auf eine Verschiedenheit 
in der Enlstehung der Anfalle und Entstehung der Krankheit selbst. 

Damit bin ich gar nicht einverstanden, denn die Erfahrung lehrt, 
daB die beiden Tyjien incunander iibergehen konnen, und zwar konnen 
sowold Kranke mit Anfiillen am Tage spater nur solche nachts bekommen 
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und umgekehrt kann naehtliches Oberwiegen in solches am Tage iiber- 
gehen, wie auch bei Gowers zu lesen ist. Es kann sich deshalb liier 
nichfc um zwei Krankheiten handeln. 

Diese Arbeit enthalt zwar einen interessanten, neuen Gesiehts- 
punkt, bietet aber einige Unrichtigkeiten und Widerspriiche, so da 13 
die Richtigkeit der Ergebnisse zum Teil fraglich ist und zum Teii be- 
stritten werden muB. Da Zahlenangaben ganz fehlen, so miissen wh¬ 
ims mit dieser Besprechung der Ergebnisse begniigon. 
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